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ABREVIATURAS 
 
 
  
 ABREVIATURAS 
AASM: American academy of sleep medicine 
ACV: accidente cerebrovascular 
ANR: anillo neurorretiniano 
BIPAP o BPAP: sistema de bipresión positiva 
BIS: índice biespectral 
CFNR: capa de fibras nerviosas de la retina 
CITS: clasificación internacional de los trastornos del sueño 
CPAP: continuous possitive airway pressure 
CT90: porcentaje de tiempo con saturación arterial de oxígeno por debajo de 90 
Cup/Disc ratio: cociente excavación/disco 
CV: campo visual 
DISE: drug induced sleep endoscopy 
DM: diabetes mellitus 
EPR: epitelio pigmentario de la retina 
ERAM: esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares 
ESD: excesiva somnolencia diurna 
FAM o DAM: férula o dispositivo de avance mandibular 
FDA: food and drug administration (agencia de alimentos y medicamentos) 
FTP: Friedman tongue position 
GES: Grupo español de sueño 
HIRW: horizontal integrated Rim width (área del ANR) 
HTA: hipertensión arterial 
HTP: hipertensión pulmonar 
I DES: índice de desaturación 
IAH: índice de apnea-hipopnea del sueño 
IAR: índice de alteración respiratoria 
 IMC: índice de masa corporal 
MLI: membrana limitante interna 
mm: milímetros 
MPH: distancia del plano mandibular-hioides 
nm: nanómetros 
OCT: optical coherence tomography (tomografía de coherencia óptica) 
PCR/PR: poligrafía cardiorrespiratoria o respiratoria 
PIO: presión intraocular 
POSA: positional OSAS (SAHS posicional) 
PSG: polisomnografía 
RGE: reflujo gastroesofágico 
RNFL: retinal nerve fibre layer 
SAHS: síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño 
SEPAR: Sociedad española de patología respiratoria 
SM: síndrome metabólico 
SNC: sistema nervioso central 
TD-OCT: time-domain OCT (OCT de dominio tiempo) 
Tipos de colapso de la VAS: AP (antero-posterior); L (lateral); C (concéntrico). 
TLMS: test de latencias múltiples del sueño 
TMV: test de mantenimiento de la vigilia 
TORS: transoral robotic surgery (cirugía robótica transoral) 
UPPP: uvulopalatofaringoplastia 
VAS: vía aérea superior 
VIH: virus de inmunodeficiencia humana 
VIRA: vertical integrated Rim area (volumen del ANR) 
µm: micras 
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1. JUSTIFICACIÓN DEL TEMA 
 
La importancia del síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) se 
fundamenta en que es una patología con las siguientes características
1
: 
1. Alta prevalencia:  
Constituye uno de los trastornos del sueño más frecuentes en la población 
general. Diversos estudios poblacionales estiman una prevalencia del 4-6 % en varones 
de edad media y del 2-4% en mujeres, cifras similares a las de la diabetes mellitus tipo 1 
y el doble de las cifras del asma bronquial. 
2. Infradiagnóstico: 
Estudios realizados en grupos de pacientes con sospecha de este síndrome 
sometidos a polisomnografía (PSG), estudio de sueño considerado como prueba “gold 
standard”, demuestran una prevalencia del 21-90%; sin embargo, se calcula que apenas 
un 5-9% de todos los pacientes con SAHS están diagnosticados y tratados. 
3. Graves secuelas para el paciente:  
Las desaturaciones continuas y prolongadas en el tiempo provocan, en el 
paciente con SAHS no tratado, importantes secuelas cardiovasculares, metabólicas y 
neuropsíquicas, las cuales empeoran su calidad de vida, llegando a producir un elevado 
número de accidentes de tráfico y una alta tasa de mortalidad.  
4. Elevado impacto en la sociedad y en el gasto sanitario:  
Toda la co-morbimortalidad que implica infradiagnosticar y no tratar a estos 
pacientes genera un mayor consumo de recursos y, por lo tanto, un importante gasto 
sanitario, que dobla e incluso triplica al de la población general. El diagnóstico y 
tratamiento precoces, por lo tanto, podrían reducir a la mitad dicho gasto en el sistema. 
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En la actualidad, el marcador de gravedad del SAHS más conocido y aceptado 
es el índice de apnea-hipopnea (IAH)
2
. A pesar de que es difícil establecer el papel 
específico del SAHS en la comorbilidad de estos pacientes al no haber excesiva relación 
entre el IAH y la intensidad de las manifestaciones clínicas, recientemente se ha 
demostrado su utilidad como predictor de la morbi-mortalidad cardiovascular. Es decir, 
el parámetro objetivo fundamental de los estudios de sueño que la bibliografía médica 
toma como referencia de gravedad es el IAH; ahora bien, este parámetro indica el 
número de veces que el paciente tiene dificultades respiratorias (apnea o hipopnea), 
pero no el grado de afectación real del organismo, que puede ser muy variable para 
cifras similares de IAH. 
Por otro lado, evaluar el efecto directo del tratamiento de este síndrome sobre las 
consecuencias cardiovasculares o la mortalidad de estos pacientes no sería ético ya que 
es impensable dejar de tratar una patología susceptible de ser tratada. No existen 
ensayos clínicos a largo plazo que evalúen la historia natural de la enfermedad ni el 
impacto de la terapia sobre los eventos cardiovasculares. Estos estudios sólo son 
factibles en pacientes sin clínica relevante, ya que los sintomáticos deben recibir 
tratamiento. Por este motivo, en un futuro próximo, vemos necesario disponer de alguna 
herramienta que evalúe, de manera sencilla, inocua y con bajo coste, el efecto 
beneficioso real del tratamiento del SAHS aplicado a cada paciente. De esta manera, 
podremos concienciar a la población general, y en concreto al personal sanitario, de 
realizar un diagnóstico y tratamiento precoces, y así disminuir las graves secuelas y 
elevado coste que este síndrome conlleva. 
Sabemos que el sistema nervioso central (SNC) es uno de los sistemas más 
afectados por la hipoxemia crónica que padecen los pacientes con SAHS. Una forma 
sencilla de estudiar la repercusión neurológica de la enfermedad es obteniendo 
información de la retina, estructura considerada una proyección del SNC. Para ello, 
utilizaremos la tomografía de coherencia óptica (OCT), técnica diagnóstica que aporta 
“in vivo”, y de una forma totalmente incruenta y rápida, medidas reales y fiables de las 
distintas estructuras de la retina, como son el nervio óptico y la mácula. Así, mejoras 
objetivas en los parámetros obtenidos mediante OCT tras el tratamiento de estos 
pacientes podrían demostrar los beneficios del mismo, comparar la eficacia de las 
distintas opciones terapéuticas y orientar nuevas líneas de investigación encaminadas a 
buscar posibles biomarcadores de esta entidad.  
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2. CONTRASTE DE HIPÓTESIS 
 
Hipótesis nula (H0) 
La tomografía de coherencia óptica (OCT) no detecta cambios en los distintos 
parámetros retinianos en pacientes con síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) 
tras recibir tratamiento.  
 
Hipótesis alternativa (Ha) 
La OCT detecta cambios en los distintos parámetros retinianos en pacientes con 
SAHS tras recibir tratamiento.  
De rechazarse la hipótesis nula, la hipótesis alternativa se desglosaría en las 
siguientes hipótesis operativas: 
H1. La OCT es capaz de detectar cambios en el grosor y volumen maculares en 
pacientes con SAHS tras recibir tratamiento. 
H2. La OCT es capaz de detectar cambios en el grosor de la CFNR a nivel 
peripapilar en pacientes con SAHS tras recibir tratamiento. 
H3. La OCT es capaz de detectar cambios en los parámetros morfométricos de la 
cabeza del nervio óptico en pacientes con SAHS tras recibir tratamiento. 
H4. Las diferencias encontradas en los parámetros retinianos de los pacientes 
con SAHS tras recibir tratamiento varían en función del tipo de terapia recibida, por lo 
que podríamos decir que un tratamiento es más eficaz que otro.  
H5. Existe una correlación entre las diferencias obtenidas en los distintos 
parámetros de la retina, medidos mediante OCT, y la mejoría del IAH, obtenido 
mediante poligrafía cardiorrespiratoria (PCR) vigilada, en pacientes con SAHS tras 
recibir tratamiento.  
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3. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 
 
Los objetivos planteados en nuestro estudio son:  
 
1. Demostrar, mediante OCT, la afectación retiniana en pacientes con SAHS antes de 
recibir tratamiento.  
 
2. Valorar la efectividad del tratamiento aplicado a pacientes con SAHS comparando 
el IAH obtenido mediante poligrafía cardiorrespiratoria (PCR), antes y después de 
ser tratados. 
 
3. Comparar los distintos parámetros de la retina, medidos mediante OCT, en 
pacientes con SAHS, antes y después del tratamiento. 
 
4. Determinar si la técnica de la OCT es capaz de demostrar mayor efectividad de 
alguno de los tratamientos aplicados a nuestros pacientes con SAHS. 
 
5. Comprobar si existe correlación entre los posibles cambios en los parámetros 
tomográficos retinianos y los cambios en el IAH, en pacientes con SAHS tras 
recibir tratamiento.  
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4.1.1. Síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS)  
 
4.1.1.1. Definición 
 
El síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS) es el conjunto de signos y 
síntomas que se producen como consecuencia de episodios repetidos de obstrucción, 
completa o parcial, de la vía respiratoria superior (VAS) debido al colapso de las partes 
blandas faríngeas durante el sueño. La principal consecuencia del colapso de la VAS es 
la no entrada de oxígeno durante el sueño que, mantenida en el tiempo, va a dar lugar a 
un estado de hipoxemia con graves consecuencias para el paciente.  
En el año 2005 se creó el Consenso Nacional sobre el Síndrome de Apneas-
Hipopneas del Sueño
1
, publicado en los Archivos de Bronconeumología, en el que se 
recomendó usar el término SAHS en vez del anteriormente utilizado SAOS, acrónimo 
de síndrome de apnea obstructiva del sueño, por tres razones: la primera fue que el 
término SAOS no incluía la hipopnea, la cual se sabe que también causa hipoxia y que, 
por lo tanto, debía tenerse en cuenta; la segunda hacía referencia a que las paradas 
respiratorias no sólo son por obstrucción de la vía aérea (de ahí llamadas obstructivas o 
periféricas) sino que también pueden ser de origen central (no obstructivas), de las 
cuales muchas son inicialmente periféricas, o mixtas, por lo que en el término SAHS 
quedaban incluidas todas las posibilidades; la tercera y última razón hacía referencia a 
la facilidad de usar un mismo término tanto en español como en inglés, dado que SAHS 
también representa al “sleep apnea-hipopnea syndrome”.  
 
4.1.1.2. Conceptos 
 
Para que el colapso de la vía aérea llegue a provocar una apnea, es decir, para 
que podamos hablar de apnea obstructiva, debe demostrarse -mediante termistores, 
cánula nasal o neumotacógrafo- una ausencia o reducción mayor del 90% de la señal 
respiratoria que dure más de 10 segundos en presencia de esfuerzo respiratorio, 
detectado por una serie de bandas toracoabdominales. En contraposición, para que la 
apnea sea considerada central debe haber una ausencia o reducción mayor del 90% de 
la señal respiratoria de más de 10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo 
respiratorio, todo detectado de la misma forma anteriormente citada. Existe también la 
                                                                                     Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
 
 
42 
 
llamada apnea mixta, que no es más que un evento respiratorio que habitualmente 
comienza con un componente central y termina en un componente obstructivo.  
La hipopnea es una reducción de la amplitud de la señal respiratoria discernible, 
es decir, entre un 30% y un 90%, de más de 10 segundos de duración que se acompaña 
de una desaturación ≥ 3% y/o un microdespertar (arousal) en el electroencefalograma.  
En 1992, la Asociación Americana de Enfermedades del Sueño
2
 definió arousal 
como un cambio brusco en la frecuencia electroencefalográfica que debe durar más de 3 
segundos y debe producirse después de un periodo de al menos 10 segundos de sueño 
ininterrumpido en cualquier fase. Es un término anglosajón que equivale a 
microdespertar o reacción de alerta, y puede ser provocado por estímulos químicos, 
como cambios del CO2; por estímulos mecánicos, como movimientos torácicos; o por 
un simple esfuerzo inspiratorio sin que llegue a haber desaturación, como es en el caso 
de los ERAM (esfuerzos respiratorios asociados a microdespertares) en los que debe 
demostrarse un aumento de presión esofágica cada vez más negativa durante al menos 
10 segundos. Los ERAM no se calculan en todos los laboratorios de sueño porque no es 
fácil monitorizar la presión esofágica sin un balón específico para ello. Lo que hace es 
asociar al termistor un pneumotacógrafo con el que identificar la limitación al flujo.    
Una vez vistos estos conceptos, ya podemos hablar del índice de apnea-hipopnea 
(IAH) con el que podemos clasificar a todos los pacientes con SAHS según su 
gravedad. El IAH se obtiene al dividir el número de apneas e hipopneas totales que 
presenta el paciente entre el número de horas de sueño registradas. De esta manera, el 
SAHS es leve cuando el IAH es mayor o igual a 5, pero menor de 15; moderado cuando 
es mayor o igual a 15, pero menor de 30; y grave cuando el IAH es igual o mayor de 30. 
Actualmente, lo que estamos viendo reflejado en los estudios de sueño es el IAR (índice 
de alteración respiratoria) que no es más que el IAH más el número de ERAM por horas 
de sueño, es decir, se obtiene al registrar cualquier tipo de evento respiratorio, ya sea 
apnea, hipopnea o ERAM.  
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4.1.2. Manifestaciones clínicas y criterios diagnósticos del SAHS 
 
 
4.1.2.1. Manifestaciones clínicas  
 
La siguiente tabla, descrita en el Consenso Nacional sobre el síndrome de 
apneas-hipopneas del sueño del Grupo Español de Sueño (GES), resume las 
manifestaciones clínicas que un paciente SAHS puede presentar. 
 
Tabla 1. Manifestaciones clínicas del SAHS 
Signos y síntomas nocturnos Signos y síntomas diurnos 
Ronquidos 
Apneas observadas 
Episodios asfícticos 
Diaforesis 
Despertares frecuentes 
Nicturia (adultos) y enuresis (niños) 
Pesadillas 
Sueño agitado 
Insomnio 
Reflujo gastroesofágico 
Escesiva somnolencia diurna 
Sensación de sueño no reparador 
Cansancio crónico 
Cefalea matutina 
Irritabilidad 
Apatía 
Depresión 
Dificultades de concentración 
Pérdida de memoria 
Disminución de la líbido 
 
 
Dentro de estas, es importante saber diferenciar entre los signos nocturnos, como 
son las apneas y los ronquidos, de los cuales nos hablarán los familiares más que el 
paciente; y los síntomas diurnos, como la excesiva somnolencia diurna, de los que nos 
hablará el propio enfermo. Estos tres conceptos forman la triada clínica clásica del 
SAHS: ronquido, apnea y excesiva somnolencia diurna (ESD), a los que se suman 
muchos otros de forma variable. 
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El ronquido, ruido respiratorio nocturno, no implica un SAHS sino una VAS 
estrecha; por ello, es fundamental demostrar su asociación a algún evento respiratorio, 
bien sea apnea o hipopnea, que son los que van a provocar todo el cuadro clínico de este 
síndrome. 
Por un lado, esas paradas respiratorias conllevan desaturaciones continuas. Ese 
estado de hipoxia intermitente va a provocar todas las manifestaciones clínicas y 
secuelas cardiovasculares, como son las arritmias, la hipertensión arterial (HTA) o los 
accidentes cerebro-vasculares (ACV) que, como veremos, son la principal causa 
potencial de muerte en el SAHS.  
Por otro lado, todos los  eventos respiratorios nocturnos (apnea, hipopnea o 
ERAM) implican microdespertares que conducen a la fragmentación del sueño, dando 
lugar a un sueño no reparador que provoca síntomas diurnos como cefalea matutina, 
somnolencia diurna, irritabilidad, síntomas depresivos, trastornos de personalidad o 
dificultad para la concentración, que se asocia a un mayor número de accidentes de 
tráfico.   
 
4.1.2.2. Síntomas comunes a otros trastornos del sueño 
 
Todos los eventos respiratorios nocturnos descritos anteriormente pueden estar 
presentes en los distintos trastornos del sueño, sin embargo, el motivo de consulta 
común va a ser la excesiva somnolencia diurna.  
La ESD es un síntoma muy prevalente entre la población general
2,3
  y común a la 
mayoría de los trastornos del sueño, de los que se calcula una prevalencia de un 15%. 
La AASM
4
 ha revisado recientemente la clasificación internacional de los trastornos del 
sueño (CITS) o ICSD (del inglés International Classification of Sleep Disorders) de la 
que se ha publicado en 2014 la tercera versión, dividiendo todos los trastornos en 7 
grandes grupos: 
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Clasificación internacional de los trastornos respiratorios del sueño (CITS-3): 
1. Insomnio 
2. Trastornos respiratorios del sueño 
 Síndromes de apnea del sueño central 
 Síndromes de apnea del sueño obstructiva 
 Trastornos de hipoventilación 
 Hipoxemia del sueño 
 Otros trastornos no específicos: 
o Ronquido 
o Catatrenia 
3. Hipersomnias de origen central 
4. Trastornos del ritmo circadiano sueño-vigilia 
5. Parasomnias 
6. Trastornos del movimiento relacionados al sueño 
7. Otros trastornos del sueño, subclasificados en: 
 Desórdenes médicos y neurológicos asociados al sueño 
 Trastornos del sueño inducidos por sustancias  
 
Este conjunto de patologías presentan, por lo general, un cuadro clínico similar 
pero de distinto origen y fisiopatología. Por lo tanto, ante la presencia de una ESD 
deberemos hacer un diagnóstico diferencial con estudios de sueño objetivos (por 
ejemplo, una polisomnografía), que exploren los eventos respiratorios nocturnos (tipos 
de apneas, hipopnea o ERAM) para poder orientar el diagnóstico y definirlo en función 
de los criterios diagnósticos de cada entidad, como veremos más adelante.  
No obstante, en el SAHS, un IAH > 5 acompañado de ESD puede ser frecuente 
pero no estar necesariamente asociados. De hecho, la mayoría de los estudios no 
encuentran una asociación entre el IAH y la ESD
2
, lo que sugiere que la definición de 
SAHS debe estar basada, principalmente, en la objetivación de un IAH anormal y así 
aparece en las últimas recomendaciones de la American Academy of Sleep Medicine, 
así como en la Normativa SEPAR de 2010 sobre el Diagnóstico y Tratamiento del 
SAHS
5,6
. 
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4.1.2.3. Criterios diagnósticos  
 
Es difícil llegar a un consenso a la hora de definir los criterios que deben cumplir 
estos pacientes para que podamos decir que padecen un SAHS.  
La Sociedad Española de Patología Respiratoria (SEPAR) habla de “cuadro de 
somnolencia, trastornos neuropsiquiátricos, respiratorios y cardíacos secundarios a 
episodios repetidos de obstrucción de la VAS que provocan repetidas desaturaciones de 
la oxihemoglobina y despertares transitorios que dan lugar a un sueño no reparador”; es 
decir, especifica muy bien los síntomas y signos que pueden presentar estos pacientes 
pero no habla de la cantidad mínima de apneas-hipopneas que deben presentar para ser 
considerada como patológica.  
Por el contrario, la Academia Americana de la Medicina del Sueño (AASM) 
habla de una serie de criterios centrados en el número de eventos respiratorios, siendo 
obligatorio un IAR ≥ 5, que incluye la presencia de ERAM, asociado como mínimo a 
una de las siguientes manifestaciones: 
 Excesiva somnolencia diurna 
 Dos o más de los siguientes:  
 Asfixias durante el sueño 
 Despertares recurrentes 
 Torpeza al despertar 
 Fatiga durante el día 
 Dificultades de concentración 
 
Otra definición es la del Grupo Español del Sueño (GES)
1
 que define SAHS 
como: “un cuadro de somnolencia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, 
respiratorios, cardíacos, metabólicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos 
de obstrucción de la VAS durante el sueño. Estos episodios se miden con el IAR. Un 
IAR ≥ 5 asociado con síntomas relacionados con la enfermedad y no explicados por 
otras causas confirma el diagnóstico”.   
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4.1.3. Fisiopatología del SAHS  
 
En individuos normales, durante el sueño, se producen modificaciones en el 
calibre de la VAS pero sin llegar a producir limitación del flujo. Esto ocurre durante el 
sueño, y no en vigilia, por tres motivos, fundamentalmente:  
 Por un lado, durante el sueño No REM, aparece una hipotonía de los 
músculos dilatadores de la faringe, que son los que mantienen el calibre 
de la VAS. La fuerza de estos músculos se hace menor que la presión que 
ejercen el diafragma y los músculos intercostales, por lo que el calibre de 
la VAS se reduce parcialmente pero sin llegar a comprometer el flujo 
aéreo, como ocurre en los pacientes con SAHS
7
. 
 
 Por otro lado, la función ventilatoria, el volumen pulmonar y la respuesta 
ventilatoria a la hipoxia e hipercapnia disminuyen. La reducción 
anatómica de la VAS por retrognatia o exceso  de grasa por obesidad 
predisponen a la reducción del calibre de la vía aérea, y más en decúbito 
supino.  
 
Como consecuencia de todos estos cambios, en un individuo normal se produce 
reducción del flujo aéreo durante el sueño pero con una vía aérea estable, mientras que 
en un paciente con SAHS aparece el colapso. El motivo no se conoce bien. Son 
pacientes con determinados factores generales, anatómicos y funcionales que 
predisponen a dicho colapso, teniendo en cuenta que todo esto no ocurre durante la 
vigilia.  
Dentro de los factores anatómicos, debemos hacer alusión a la obesidad, uno de 
los factores más predisponentes al SAHS. El depósito graso en las paredes de la VAS 
favorece una reducción de su área de sección y una mayor colapsabilidad. Por otra 
parte, la hipertrofia del tejido linfoide (adenoides, amígdalas palatinas, amígdala lingual, 
y otras) o de cualquier estructura de la VAS que reduzca el tamaño de la luz faríngea 
son también factores que favorecen el SAHS, teniendo en cuenta que el tener una 
faringe más estrecha no es sinónimo de SAHS puesto que las mujeres tienen una VAS 
más pequeña que los hombres y padecen con menos frecuencia esta patología. Las 
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faringes de estos pacientes, habitualmente, tienen una forma elíptica en la que el 
diámetro antero-posterior está disminuido, algo que predispone aún más a la 
colapsabilidad de su luz
8
. 
Es importante tener en cuenta que el colapso se produce tanto en la inspiración, 
llamado colapso dinámico debido a las presiones negativas, como en la espiración, 
dando lugar al colapso estático producido sobre todo por la hipotonía muscular. Dicho 
colapso produce un estado de hipoxemia e hipercapnia, que estimula los 
quimiorreceptores, y un sobreesfuerzo de los músculos inspiratorios, que estimula los 
mecanorreceptores, activando el SNC, el cual produce ese microdespertar o arousal 
como mecanismo de defensa para que se reanude la correcta respiración. Estos estados 
de hipoxemia, hipercapnia y microdespertares continuos van a dar lugar a una serie de 
consecuencias clínicas graves. 
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4.1.4. Secuelas fisiopatológicas y clínicas del SAHS 
 
Las principales secuelas clínicas del SAHS son de tipo cardiovascular, 
neuropsiquiátrico y metabólico.  
 
4.1.4.1. Secuelas cardiovasculares 
 
La relación entre el SAHS y la enfermedad cardiovascular
9
 puede producirse por 
varios motivos:  
 Cambios mecánicos: Obedecen a la interacción entre la obstrucción de la 
VAS y las presiones intratorácicas muy negativas. 
 
 Anomalías neurovegetativas: En sujetos sanos la actividad simpática, la 
presión arterial y la frecuencia cardíaca disminuyen durante la noche; en la fase 
REM, aumentan. Los pacientes con SAHS, por la hipoxemia intermitente y el 
resto de acontecimientos que ocurren durante las apneas, muestran durante la 
noche y durante el día un incremento de la actividad simpática que incrementa la 
presión arterial por el aumento de catecolaminas, favoreciendo el patrón non-
Dipper
10
, patrón anormal de la tensión arterial a lo largo de 24 horas en el que no 
se produce la reducción del 10-20% habitual de esta durante el descanso. Todos 
estos cambios representan un factor de riesgo acusado de daño vascular.  
 
 Disfunción endotelial: Frente a diversos estímulos que acontecen en el 
SAHS, tales como hipoxia e hipercapnia entre otros, se produce una respuesta 
endotelial anómala que da lugar a vasoconstricción y a una reacción 
inflamatoria. Esto facilita la arteriosclerosis y se incrementan las moléculas de 
adhesión. 
 
 Estrés oxidativo: En personas con SAHS se pueden producir cantidades 
muy notables de radicales libres que los antioxidantes no pueden compensar. Se 
produce entonces lesión celular. 
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 Inflamación: Por la hipoxia intermitente y la desestructuración del sueño, 
entre otros, los pacientes con SAHS experimentan una inflamación sistémica con 
incremento de la proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa y citocinas 
que activan la vía inflamatoria. Se generan moléculas de adhesión que, junto a la 
cadena inflamatoria, pueden favorecer el desencadenamiento de la 
arteriosclerosis.  
 
 Mecanismos procoagulantes: Una mayor actividad simpática durante las 
apneas favorece además un aumento de la agregación plaquetaria, de las 
concentraciones de fibrinógeno e incluso de la viscosidad sanguínea
11
. 
 
Todos estos mecanismos descritos causan una serie de secuelas de tipo 
cardiovascular como son: HTA, HTP, cardiopatía isquémica, ACV, arritmias cardíacas, 
insuficiencia cardiaca congestiva y muerte por fallo cardiaco.  
Está demostrado que la probabilidad de que un paciente con SAHS presente 
HTA es directamente proporcional a su IAH. El problema es que ambas patologías 
comparten factores de riesgo comunes, como son la obesidad, el tabaco o alcohol, la 
edad o el sexo masculino. Se estima que la prevalencia de HTA en pacientes con SAHS 
es de un 40-60% y que aproximadamente un 30% de los pacientes con HTA padece un 
SAHS, habitualmente, no diagnosticado.  
En 1997, el Sexto informe del Comité Nacional Americano para la Prevención, 
Detección, Evaluación y Tratamiento de la Hipertensión Arterial reconoció por primera 
vez la importancia de descartar el SAHS como un factor que contribuye a la HTA 
resistente
12
 y, más recientemente, en su séptimo informe de 2003, este Comité incluyó 
el SAHS como la primera en la lista de causas identificables de HTA
13
. Por tanto, el 
SAHS siempre debe considerarse en el diagnóstico diferencial de la HTA refractaria y 
la HTA de reciente diagnóstico, especialmente en los pacientes cuya presión arterial no 
se reduce en el período nocturno.  
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4.1.4.2. Secuelas metabólicas 
 
Estudios experimentales han demostrado que la hipoxia intermitente y el sueño 
fragmentado, característicos del SAHS, provocan alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, aumentando el riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2 (DM II). Otros 
mecanismos fisiopatológicos que parecen estar implicados son una mayor actividad 
simpática, alteración del eje hipotalámico-hipofisario o la disfunción endotelial.  
La diabetes mellitus tipo 2 conlleva una alta morbilidad, mortalidad y unos 
costes sanitarios asociados elevados. Se habla de una prevalencia del 58-86% de SAHS 
en pacientes con DM II
14,15
. Por otro lado, las pruebas actuales sugieren que la DM II es 
más prevalente en los pacientes con SAHS en comparación con los pacientes “no 
SAHS”. No obstante, estudiar esta relación es difícil debido a que, igual que la HTA, 
ambas patologías comparten factores de riesgo como son el sexo masculino, la edad 
avanzada y la obesidad, por lo que se necesitan más datos para concluir que el SAHS 
representa un factor de riesgo independiente para el desarrollo de DM II
16
.  
La obesidad, por su parte, es uno de los problemas de salud pública más 
importantes en la actualidad y principal factor de riesgo del SAHS, siendo también un 
factor de riesgo importante para la DM II y los problemas cardiovasculares
17
. El ritmo 
de vida actual, incluyendo un mayor sedentarismo, han hecho que la prevalencia de 
obesidad se haya incrementado
18,19
. 
El síndrome metabólico (SM) está fuertemente asociado a la obesidad y al 
SAHS. Se trata de un conjunto de factores de riesgo de enfermedad cardiovascular y se 
caracteriza por hipertensión arterial, resistencia a la insulina, obesidad central o 
abdominal y dislipemia. Se habla de una prevalencia de SAHS en los pacientes con SM 
del 68%
20
. Muchos autores coinciden en que el SAHS debe ser considerado como factor 
de riesgo, e incluso desencadenante, del SM.  
 
4.1.4.3. Secuelas neuropsíquicas 
 
Han sido varios los estudios
21,22
 que han demostrado una pérdida de sustancia 
gris en pacientes con SAHS. La pérdida de esta sustancia en áreas destinadas al control 
cardiorrespiratorio y el sueño, asociada a una posible transmisión genética, podría ser la 
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causante del síndrome, no consecuencia del mismo, como se ha venido describiendo 
hasta ahora.  
Estudios posteriores hablan, además, de una pérdida de sustancia blanca 
añadida
22-26
. Las áreas más frecuentemente afectadas, en ensayos con RNM 
espectroscópica, han sido el hipocampo, área cerebral relacionada con las emociones, 
seguido de los lóbulos frontales, encargados de la función cognitiva. Estas alteraciones 
podrían justificar las repercusiones neuropsiquiátricas que acontecen en estos pacientes, 
tales como alteraciones de la personalidad, depresión, irritabilidad o insomnio.  
A pesar de la inconsistencia de los estudios de neuroimagen por la variabilidad 
de la muestra y de la metodología utilizada, la afectación del hipocampo se repite en 
prácticamente todos ellos. Un dato curioso, demostrado en el estudio de Canessa
27
 
publicado en 2010, es que existe recuperación parcial de dichas áreas tras tratamiento 
con CPAP, que coincide con una mejoría de los síntomas emocionales de dichos 
pacientes. Por lo tanto, la hipótesis más aceptada sobre la etiología de esta afectación 
cerebral es la hipoxemia causada por las apneas
28
. Dicha hipoxemia provoca cambios 
inflamatorios, como ya se ha descrito, que, asociados a la vasoconstricción y a la 
disfunción endotelial, dan lugar a cambios estructurales en la vascularización cerebral. 
No obstante, está más que demostrado que la desestructuración del sueño 
también influye directamente en las manifestaciones neuropsiquiátricas de estos 
pacientes. Los arousals o microdespertares provocan un sueño fragmentado, no 
reparador, al disminuir el sueño profundo (estadíos III-IV del sueño No REM y REM) y 
aumentar el sueño superficial (estadíos I-II del sueño No REM). Este sueño alterado 
provoca una de las manifestaciones clínicas más frecuentes e importantes del SAHS, 
como es la excesiva somnolencia diurna, síntoma que no sólo provoca malestar en el 
paciente e impacto en su vida social, sino también mayor riesgo de accidentes de tráfico 
y en el ámbito laboral.  
 
4.1.4.4. Secuelas oftalmológicas 
  
Además de la neuropatía glaucomatosa, ampliamente relacionada con el SAHS 
(y descrita de forma detallada en el apartado 5 “Estado actual del tema” por su 
relevancia en este estudio), otra de las secuelas oftalmológicas estrechamente ligadas al 
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SAHS es el papiledema. Como ya se ha comentado, la hipoxemia e hipercapnia 
intermitentes derivadas de las continuas apneas de los pacientes con SAHS provocan 
cambios en la vascularización cerebral, en concreto, una vasodilatación, con su 
consiguiente edema e hipertensión intracraneal
29,30
.  
Según los estudios de Purvin y cols.
31
, el edema intracraneal repercute sobre el 
disco óptico provocando un edema de la papila o papiledema, capaz de mejorar con 
tratamiento específico del SAHS, como demostraron en sus estudios Bucci
32
 y Wolin
33
. 
Asimismo, O´Donoghue y cols.
34
 demostraban como el tratamiento con CPAP mejoraba 
el edema intracraneal.  
Otra patología en la que se ha visto una alta prevalencia de pacientes SAHS es la 
neuropatía óptica isquémica anterior no arterítica (NOIA-NA)
35-37
. Consiste en una 
pérdida brusca de visión, de forma indolora y unilateral. Ocurre en pacientes de 
mediana edad con factores de riesgo cardiovascular (HTA, DM, dislipemia o 
arterioesclerosis). La sospecha etiopatogénica es de alteración del flujo sanguíneo en la 
cabeza del nervio óptico, variaciones en la tensión arterial nocturna o un desequilibrio 
entre el óxido nítrico y la endotelina. 
El síndrome del párpado laxo o floppy eyelid syndrome se ha visto tan 
relacionado con el SAHS que se recomienda descartar el trastorno respiratorio del sueño 
en pacientes que presentan este síndrome oftalmológico
38-41
. Se trata de un párpado 
superior evertible, con exposición de la mucosa conjuntival subtarsal y conjuntivitis 
crónica papilar. Presentan epifora, visión borrosa y disconfort por las mañanas, que 
mejora a lo largo del día. Se piensa que los episodios repetidos de isquemia-reperfusión 
provocan fenómenos de inflamación tisular. Recientemente se ha propuesto este 
síndrome como marcador de glaucoma en los pacientes con SAHS
42
. 
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4.1.5. Epidemiología del SAHS 
 
En varios estudios españoles se ha calculado la cifra de pacientes con SAHS 
sintomático y parece ser que hay aproximadamente un 3-6% de personas que serían 
subsidiarias de tratamiento pero que tan sólo el 5-9% de todos ellos ha sido 
diagnosticado y tratado. El porcentaje de SAHS asintomático asciende a un 24% en 
hombres y a un 9% en mujeres. Las mujeres son diagnosticadas más tarde, pues no 
refieren los síntomas típicos y le dan menor importancia. Suelen presentar más 
trastornos ansioso-depresivos, insomnio o dismenorrea
1
.  
Varios estudios demuestran la existencia de agregación familiar. El riesgo de 
padecer SAHS en un paciente con familiares afectos es 1,3-1,6 veces el riesgo de 
pacientes sin antecedentes familiares; el de un paciente con más de tres familiares 
afectos, es de 2-4 veces el de un paciente sin antecedentes
43
. Además, existe alta 
predisposición genética para factores favorecedores de esta entidad como son la 
obesidad, una determinada estructura craneofacial o alteración del control respiratorio. 
La prevalencia de SAHS aumenta con la edad, donde existe mayor flaccidez, 
peso y EPOC. Un 70% de los SAHS tienen obesidad, definida por un índice de masa 
corporal (IMC=peso(Kg)/altura(m)
2
) mayor o igual a 30, siendo el IMC normal de 
18,25-24,99 y el de las personas con sobrepeso de 25-29,99. Para pacientes con un 
mismo IMC, la aparición de SAHS es más precoz y grave en hombres que en mujeres 
pero, ante un mismo grado de SAHS, la mujer tiende a ser más obesa. Todo esto es 
debido a que las hormonas sexuales distribuyen la grasa de manera que en el hombre 
provoca una obesidad androide, en la que la grasa predomina en tronco y cuello, 
mientras que en la mujer provoca una obesidad ginecoide, donde la grasa predomina en 
extremidades y abdomen. Es importante comentar que esta diferencia entre hombres y 
mujeres se hace menor conforme ellas alcanzan el climaterio, de manera que, la relación 
de SAHS hombre/mujer es de 2-3/1 para edades medias, mientras que esta relación 
tiende a hacerse de 1/1 a partir de la menopausia.  
Los antecedentes patológicos del paciente también influyen en la mayor o menor 
incidencia del síndrome. Asimismo, pacientes con cualquier alteración cráneofacial, 
como retrognatia, micrognatia o macroglosia presentan con mayor frecuencia trastornos 
respiratorios del sueño. Igualmente, cualquier patología que suponga una obstrucción en 
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la vía aérea, como por ejemplo, enfermedades por infiltración, como la amiloidosis o el 
hipotiroidismo, o hipertrofia del tejido linfoide, como puede ocurrir en los pacientes 
VIH por su mayor relación con la hipertrofia adenoidea.  
Finalmente, la toma de alcohol o fármacos que favorezcan la hipotonía muscular 
faríngea, influyen en la aparición o empeoramiento del SAHS. 
Como hemos visto, el SAHS es una enfermedad muy prevalente en la población 
general con importantes secuelas fisiopatológicas que empeoran la calidad de vida de 
los pacientes, llegando a producir un aumento de accidentes de tráfico y una mayor tasa 
de mortalidad. Además, se ha demostrado que los pacientes no diagnosticados duplican 
el consumo de recursos sanitarios con respecto a los diagnosticados y tratados
6
.  
Por todo ello, se considera un problema de salud pública de primera magnitud y 
nos obliga a aplicar un correcto protocolo diagnóstico, desde la medicina de atención 
primaria hasta la especializada, y a seguir buscando nuevos métodos para su detección 
precoz. 
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4.1.6. Diagnóstico del SAHS  
 
El diagnóstico del SAHS se basa en tres pilares fundamentales: una exhaustiva 
anamnesis, la exploración física, tanto general como de la VAS, y la realización de un 
estudio de sueño.  
El diagnóstico de sospecha debería realizarse en Atención Primaria, mediante la 
anamnesis y la exploración física general. Como hemos comentado previamente, la 
excesiva somnolencia diurna referida por el paciente, y/o el ronquido y diversos eventos 
respiratorios nocturnos referidos por los familiares, van a ser los que alerten al MAP de 
un posible trastorno respiratorio del sueño. 
Los médicos especialistas son los encargados de orientar el diagnóstico con 
exploración completa y pruebas complementarias, llegando a confirmarlo con alguno de 
los estudios de sueño de los que disponemos, como veremos.  
Cada vez es más conocida la llamada Medicina del Sueño, área multidisciplinar 
de la que participan médicos especialistas en neumología, neurología, psiquiatría, 
endocrinología, otorrinolaringología, cirugía oral y maxilofacial, y otros, además de 
odontólogos. Es fundamental la colaboración interdisciplinar para un correcto 
diagnóstico, tratamiento y seguimiento del paciente.  
 
4.1.6.1. Diagnóstico de sospecha  
 
Durante la anamnesis no debemos  olvidar ninguno de los factores 
predisponentes o favorecedores ya comentados, tanto personales como familiares, bien 
genéticos bien adquiridos. El motivo de consulta de estos pacientes generalmente va a 
ser el ronquido, puesto que es lo más molesto para los familiares, mientras que el 
síntoma predominante es la hipersomnia diurna.  
No siempre encontraremos los síntomas típicos. Por ello, tenemos que tener en 
cuenta manifestaciones clínicas menos frecuentes, incluso pensar que podamos estar 
ante casos avanzados que ya presenten consecuencias cardiovasculares, neurológicas o 
metabólicas. De aquí que, en el diagnóstico diferencial de patologías tan comunes como 
HTA o insomnio, deba estar incluido el SAHS como posible causa.  
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Aunque ya han sido comentados en el primer apartado, debemos hacer hincapié 
en que la aparición aislada de síntomas no es suficiente para realizar un diagnóstico de 
SAHS
6
. Dentro de la triada clásica, la roncopatía crónica es el signo con mayor 
sensibilidad, es decir, un paciente que no presente ronquido es poco probable que se 
trate de un SAHS. Sin embargo, el 40% de los varones y el 20% de las mujeres de la 
población general roncan sin padecer un SAHS. Por ello, la presencia de roncopatía 
crónica como síntoma único no es suficiente para realizar una prueba de sueño con 
intención diagnóstica.  
La apnea presenciada es el síntoma más específico, sobre todo, repetida y 
prolongada. La excesiva somnolencia diurna es un síntoma poco específico y sensible 
pero el de mayor repercusión clínica. Una vez descartadas las posibles causas de la 
misma, ya sean fisiológicas o patológicas (narcolpesia o síndrome de piernas inquietas, 
entre las más frecuentes), la simple aparición de hipersomnia sin causa aparente obliga a 
realizar un estudio de sueño.  
Para medir la ESD podemos realizar métodos objetivos, como son el test de 
latencias múltiples del sueño (TLMS), el test de mantenimiento de la vigilia (TMV), el 
test de Osler o el test de vigilancia motriz. Sin embargo, el más utilizado es el método 
subjetivo o escala de Epworth. En este, el paciente debe indicar la probabilidad que 
tiene de quedarse dormido en distintas situaciones de la vida cotidiana. 
Tabla 2. Escala de somnolencia de Epworth 
 
¿Se dormiría… 
 
Nunca 
Poca 
probabilidad 
Es  
posible 
Gran 
probabilidad 
Sentado leyendo 
Viendo la televisión 
Sentado, inactivo, en lugar público 
De pasajero en coche durante 1h 
Descansando, echado por la tarde 
Sentado, charlando con alguien 
Sentado después de una comida sin alcohol 
En coche, parado unos minutos por el tráfico 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
2 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
3 
TOTAL     
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La presencia de una puntuación mayor o igual a 12 (sobre un total de 24 puntos) 
indica hipersomnia patológica. La utilización de los métodos objetivos se deja para 
casos de grave hipersomnia en los que no se sospecha un SAHS sino otros trastornos del 
sueño, como la narcolepsia. 
La exploración básica en Atención Primaria debería incluir la valoración del 
morfotipo externo y unos determinados parámetros de la VAS. Sin embargo, la realidad 
es que estos parámetros los estudiamos los otorrinolaringólogos al estar más 
familiarizados con ellos y tener más medios para su estudio.  
El morfotipo habitual de los pacientes con SAHS es muy característico. Suelen 
tener sobrepeso, el cual debe ser cuantificado con el índice de masa corporal (IMC), que 
se obtiene dividiendo el peso en kilogramos entre la altura, en metros, al cuadrado 
(Kg/m
2
), siempre acompañado de la medida de la circunferencia cervical, puesto que 
existen casos en los que el IMC es bajo pero la grasa se localiza, sobre todo, a nivel del 
espacio cervical, favoreciendo el SAHS.  
El cuello no sólo suele ser ancho, sino también corto. Su medición, así como 
datos sobre la calidad de la mordida, la posible retromicrognatia, el paladar, la 
orofaringe y la posible insuficiencia respiratoria nasal, son parámetros de los que 
hablaremos más adelante, en el diagnóstico topográfico. 
Por consenso, se recomienda solicitar un perfil analítico metabólico que incluya 
hemograma, bioquímica básica y perfil lipídico. La radiografía de tórax, 
electrocardiograma, niveles de hormonas tiroideas y espirometría forzada se solicitarán 
sólo en caso de sospecha de enfermedad concomitante. 
 
4.1.6.2. Diagnóstico de certeza: estudios de sueño  
 
Una vez que se sospecha un SAHS, por la clínica y la exploración básica, 
debemos confirmar su diagnóstico. Por ahora, la única manera de llegar a un 
diagnóstico definitivo es realizando una prueba de sueño, aunque no todas tienen la 
misma fiabilidad.  
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Según la American Academy of Sleep Medicine
2
, existen cuatro niveles de 
estudios de sueño: 
 El primer nivel lo constituye la prueba estándar: la polisomnografía (PSG) 
asistida durante toda la noche, en un laboratorio de sueño bajo la supervisión de 
un técnico. Se trata de registrar de forma continua el electroencefalograma, 
electrooculograma y electromiograma mentoniano, para cuantificar las fases del 
sueño y microdespertares del paciente; la pulsioximetria, el flujo aéreo 
nasobucal mediante cánula nasal y termistor, los ronquidos, los movimientos 
toracoabdominales y el electrocardiograma son otras variables que se miden para 
cuantificar los trastornos respiratorios y sus repercusiones. La PSG se debe 
realizar en horario nocturno, o en el habitual de sueño del sujeto, con un registro 
no menor de 6,5 horas y debe incluir por lo menos tres horas de sueño. El 
problema que presenta la PSG es que es una técnica cara y compleja que no se 
encuentra disponible en todos los centros, por lo que no siempre se realiza.  
 
 El nivel 2 lo constituye la misma PSG pero domiciliaria. Un equipo portátil, con 
menos canales, que presenta resultados buenos pero de menor fiabilidad al no 
estar vigilado por un técnico.  
 
 En el nivel 3 se encuentra la prueba de sueño utilizada en nuestro estudio, la 
poligrafía respiratoria (PR) o cardiorrespiratoria (PCR), una prueba cada vez 
más utilizada y aceptada. Se trata de un sistema simplificado, y por lo tanto, más 
barato, que registra medidas cardiorrespiratorias eliminando las 
neurofisiológicas. Registra la frecuencia cardiaca, el flujo respiratorio y la 
saturación de oxígeno sin medir tiempo de sueño ni microdesperatres, lo cual 
puede infravalorar el IAH al incluir también periodos de vigilia pero, a pesar de 
que esta prueba no realiza un registro del sueño, tiene una alta sensibilidad y 
especificidad.  
De acuerdo con estudios recientes realizados en EEUU, uno publicado 
por la AASM
44
 y otro por Medicare
45
, la poligrafía respiratoria (PR), tanto 
vigilada como a domicilio, es útil para realizar un diagnóstico de certeza en 
casos con alta sospecha. En los casos de baja sospecha no está validada pero se 
realiza.  
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 El nivel 4 de la pruebas de sueño lo constituye la pulsioximetría nocturna. Este 
sistema se realiza de forma ambulatoria y lo que mide es la frecuencia cardíaca y 
las desaturaciones de oxígeno. No se aconseja como método diagnóstico. El 
único uso aceptado, sin estar validado, podría ser como prueba de cribado en 
pacientes con alta sospecha de SAHS que requieren un diagnóstico urgente, es 
decir, para la prioridad en las listas de espera. 
 
Los principales datos oximétricos recogidos en los estudios de sueño, así como 
en nuestro estudio, son los siguientes: 
o Saturación inicial o basal de oxígeno (Sat.O2 I) 
o Saturación mínima de oxígeno (Sat.O2 mín.) 
o Saturación media de oxígeno (Sat.O2 med.) 
o Saturación máxima de oxígeno (Sat.O2 máx.) 
o CT 90: porcentaje del tiempo de registro con una saturación menor del 
90%. 
o Índice de desaturación (I DES): número de desaturaciones por horas de 
sueño. 
 
Dado que los laboratorios de sueño españoles presentan insuficiente 
equipamiento para diagnosticar a todos los pacientes con SAHS, está justificado el 
empleo de sistemas alternativos o complementarios de la PSG que, aunque tengan una 
menor precisión diagnóstica, permitan establecer el abordaje de un mayor número de 
pacientes y, por tanto, aumenten el grado de salud de la población. La PR permite 
reducir los costes y el tiempo de espera, y hace accesible el diagnóstico del SAHS a los 
centros que no dispongan de PSG convencional. Dichos centros deberían trabajar en 
coordinación con unidades de referencia que dispongan de PSG (Unidades 
multidisciplinares o Unidades Respiratorias según acreditación SEPAR
46
) para que les 
puedan ayudar a solucionar los casos en los que la PR no sea suficiente (Figura 1). 
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Actualmente, existen en el mercado métodos aún más simplificados. La mayoría 
son dispositivos domiciliarios validados, como el SleepStrip, MicroMESAM, 
ApneaLink o Watch-PAT, que permiten un diagnóstico más precoz y un ahorro 
económico. El Watch-PAT en concreto, está aprobado por la FDA, y ha sido 
categorizado como nivel 3 por la AAS
47,48
. 
.  
Figura 1. Algoritmo diagnóstico del SAHS: estudios de sueño
1 
 
 
 
4.1.6.3. Diagnóstico topográfico: exploración de la vía aérea superior (VAS) 
  
El otorrinolaringólogo debe completar la exploración de la VAS, ya sea antes, 
preferiblemente, o después de haber confirmado el diagnóstico con el estudio de sueño. 
Se han comentado las alteraciones anatómicas cráneofaciales o las enfermedades que 
pueden producir una obstrucción en la VAS, y que por lo tanto habría que descartar.  
La primera exploración realizada por un especialista ORL se realiza en la 
consulta, con el paciente despierto y sentado:  
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 Se recoge el peso y la talla, si no se ha hecho previamente, para calcular el IMC. 
Se mide el perímetro cervical, siendo patológico cuando es mayor de 41 cm en 
hombres y mayor de 45 cm en mujeres
1
. 
 
 El perfil facial nos informa de la disposición esquelética del paciente. Una 
posición anómala de este y su relación con los tejidos blandos predisponen a la 
obstrucción de la VAS. El perfil se establece en función de la situación del 
maxilar superior e inferior respecto a la línea perpendicular al suelo que pasa por 
la glabela. De esta forma, clasificamos los perfiles en recto, biretrusivo, 
retrognata y prognata, siendo la retrognatia favorecedora del SAHS, sobre todo 
un SAHS posicional (POSA). Los distintos tipos de perfil se relacionan con la 
maloclusión dental, clasificada según Angle ya en 1899 (Figura 2). 
 
 
   Normal                      Biretrusivo                      Retrognata                         Prognata 
 
 
 Para el estudio de la cavidad orofaringea se utilizan varias escalas, siendo la más 
popular la de Friedman
8
, que valora, con la lengua dentro de la boca, por un lado 
el tamaño de las amígdalas (Figura 3) y, por otro, la posición de la lengua en 
función del tamaño orofaringeo (FTP o Friedman tongue position) (Figura 4). 
Ambas clasificaciones puntúan de  0 a 4, igual que el estadiaje. Friedman 
correlaciona sus estadios con la probabilidad de éxito de la 
uvulopalatofaringoplastia (UPPP) y amigdalectomía. 
 
Figura 2. Perfiles faciales, según Angle. 
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Figura 3. Clasificación del tamaño amigdalar, según Friedman 
                                                        
             0                          1                            2                          3                         4 
 
 
Figura 4. Clasificación de la posición lingual, según Friedman 
 
            FTP I                 FTP IIa                FTP IIb             FTP III              FTP IV 
 
 
 Para el estudio completo de la VAS se realiza la fibrolaringoscopia, explorando 
fosas nasales, rinofaringe, región velopalatina, orofaringe, base de lengua, 
laringe e hipofaringe. Esta exploración debe realizarse con endoscopio flexible y 
en decúbito supino, en la medida de lo posible, de manera que quede reflejada de 
un modo más real la colapsabilidad de los distintos niveles de la faringe.  
Esta colapsabilidad u obstrucción de la VAS se intensifica cuando 
pedimos al paciente que realice la maniobra de Müller, esto es, una inspiración 
forzada con boca cerrada y nariz tapada ponderando el esfuerzo inspiratorio 
faríngeo. El grado de colapsabilidad se puede cuantificar en función del tanto 
por ciento de luz reducida (una reducción del 25% sería un grado 1, una 
reducción del 50% correspondería a un grado 2, un 75% a un grado 3 y el 100% 
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a un grado 4). Así mismo, podemos describir la forma en que se colapsan las 
paredes, obteniendo tres patrones de colapsabilidad: lateral (L), antero-posterior 
(AP) o concéntrico (C).  
En un principio, los niveles, patrones y porcentajes de colapsabilidad de 
la VAS demostrados mediante la maniobra de Müller mostraban una alta 
fiabilidad pudiendo establecerse recomendaciones quirúrgicas en función de los 
datos observados. Actualmente, sobre todo tras la aparición de la endoscopia 
durante el sueño inducido o DISE (Drug Induced Sleep Endoscopy) que 
explicaremos más adelante, se ha demostrado que existe una gran variabilidad 
inter-observador e inter-paciente durante la realización de la maniobra de Müller 
con el paciente despierto, de manera que es una maniobra controvertida para 
seleccionar los candidatos quirúrgicos
49
.  
 
 En función de los hallazgos se pueden solicitar pruebas complementarias de 
imagen, como la radiografía (RX) lateral de cráneo, tomografía computerizada 
(TC) o resonancia magnética nuclear (RNM), o funcionales, como la 
rinomanometría, electromiografía, medida de la presión esofágica o ecografía, 
bastante en desuso salvo para investigación. 
 
o La telerradiografía o radiografía extrabucal lateral de cráneo es 
una prueba de bajo coste, baja irradiación y alta reproductibilidad. 
Sobre esta radiografía se realiza la cefalometría, un cálculo de 
distintas medidas bidimensionales y ángulos. 
 
o La TC o RNM se dejan para casos en los que se sospechan 
alteraciones no valorables con los métodos anteriores. 
 
 La exploración complementaria, ya introducida en el año 1991, e incluida como 
parte del protocolo diagnóstico del SAHS es la DISE
50,51
. 
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La misma exploración de la VAS que realizamos en consulta mediante 
fibrolaringoscopia, la hacemos en quirófano o en sala acondicionada para ello, 
con el paciente dormido gracias a la colaboración del servicio de anestesia que 
es capaz de inducir el sueño en el paciente, reproduciendo así la situación 
nocturna habitual del enfermo, consiguiendo unos niveles de conciencia que le 
permitan roncar y tener apneas obstructivas, sin llegar a la sedación completa ni 
a las apneas de tipo central. Esto se controla con el sistema BIS (índice 
biespectral), parámetro de monitorización de profundidad anestésica, aprobado 
por la FDA en 1996, más utilizado en la actualidad. Es una interpretación de 
datos extraídos del EEG frontal. Es un valor adimensional que proporciona una 
medida del nivel de consciencia del paciente. Los valores del BIS oscilan entre 0 
y 100, siendo de 100 en el paciente despierto, a partir de 50 en el paciente 
anestesiado y de 0 en el paciente muerto. Para la realización de la DISE nos 
interesa un BIS de 70-50
52
. 
La  DISE no está indicada en todos los casos de SAHS sino en pacientes 
susceptibles de cirugía, con o sin CPAP previa, o tras fracasos quirúrgicos. Esta 
exploración nos ayuda a estudiar el/los nivel/es de obstrucción en la VAS, con 
objeto de un mejor planteamiento quirúrgico.  
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4.1.7. Tratamiento del SAHS 
 
El tratamiento del SAHS debe ser multidisciplinar. Disponemos de gran 
variedad de tratamientos, que combinaremos de una forma u otra en función de los 
signos y síntomas clínicos, los datos de la exploración de la VAS, el resultado del 
estudio de sueño y las necesidades y preferencias del paciente. 
Los distintos tratamientos disponibles para los pacientes con SAHS varían desde 
medidas higiénico-dietéticas, aplicables a la totalidad de los pacientes, hasta técnicas 
quirúrgicas avanzadas, en el área otorrinolaringológica y máxilo-facial, o dispositivos 
de avance mandibular (DAM)
53
. No obstante, el tratamiento de elección de esta 
patología, fundamentalmente en los casos graves, es la CPAP, dispositivo que mantiene 
abierta la VAS durante la noche evitando las desaturaciones. Demostrado en diversos 
estudios como el tratamiento más beneficioso, sin embargo, la CPAP no es un 
tratamiento curativo y requiere un correcto uso del mismo para obtener resultados.  
 
4.1.7.1. Medidas higiénico-dietéticas 
 
4.1.7.1.1. Sueño reparador: es necesario dormir una cantidad de horas suficientes, 
a poder ser de forma ininterrumpida, para evitar la excesiva somnolencia diurna. Un mal 
hábito de sueño empeora un SAHS ya establecido por disminución del tono muscular. 
Estos pacientes deben mejorar la calidad de su sueño evitando factores que los puedan 
despertar durante el mismo, como malas posturas, demasiado calor o ruido, y otros. Es 
importante hacer alusión a la postura que adquieren los pacientes al dormir, puesto que 
existe un tipo de SAHS asociado al decúbito supino (SAHS postural o POSA). En estos 
pacientes el IAH empeora de una forma relevante cuando se colocan boca arriba, por lo 
que deben evitarla. 
 
4.1.7.1.2. Disminución de peso: La obesidad es el único factor de riesgo 
modificable en esta patología. La pérdida de peso debe ser un pilar en el tratamiento de 
estos pacientes, ya que sus efectos beneficiosos sirven tanto para mejorar el SAHS 
como los problemas de salud asociados a la obesidad (especialmente los 
cardiovasculares
20
). 
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Los pacientes con SAHS que reducen significativamente su índice de masa 
corporal, refieren una mejoría de los síntomas, e incluso pueden reducir su IAH. El 
impacto que los cambios en el peso corporal tiene sobre el SAHS se ha demostrado en 
dos importantes estudios de cohortes, el Winsconsin Sleep Cohort Study
54
 y el Sleep 
and Hearth Health Study
55
. En ellos se ha visto que una ganancia ponderal del 10% se 
asocia con un incremento del 32% en el IAH. A su vez, una reducción ponderal del 10% 
se asocia con una reducción del 26% en el IAH.   
 
4.1.7.1.3. Suspensión de tóxicos: está demostrado que beber y/o fumar puede 
desencadenar o empeorar un SAHS. El alcohol, porque reduce el tono de la musculatura 
faríngea, y el tabaco, por su efecto irritante. Las benzodiacepinas, al tener un efecto 
sedante del SNC, producen una disminución de la respuesta ventilatoria a la hipoxia y a 
la hipercapnia. Además, bloquean el sueño profundo y el sueño REM, favoreciendo un 
sueño superficial no reparador. Por ello, para casos de insomnio, se aconseja dar otro 
tipo de fármacos hipnóticos. 
 
 
4.1.7.2. Tratamiento médico 
 
4.1.7.2.1. Etiológico del SAHS: no existe. De momento, no contamos con ningún 
fármaco que mejore la obstrucción de la vía aérea, las apneas o las desaturaciones. El 
objetivo es mejorar el tono de la musculatura faríngea para evitar el colapso, de lo que 
hablaremos más adelante.  
 
4.1.7.2.2. Oxígeno: no está demostrado que la oxigenoterapia en estos pacientes 
mejore las apneas o disminuya las desaturaciones. De hecho, en ocasiones puede llegar 
a ser contraproducente. Está establecido que únicamente se prescriba en pacientes con 
patología respiratoria añadida que precisen oxígeno, o en pacientes en los que no ha 
habido mejoría de las saturaciones tras tres meses con CPAP y, aún en estos casos, debe 
demostrarse, con la realización de una prueba de sueño, que las saturaciones han 
mejorado con la oxigenoterapia. 
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4.1.7.2.3. Tópico nasal: Houser y cols. en 200256 estudiaron la relación entre el 
SAHS y la rinitis alérgica utilizando la rinomanometría. Observaron que existía relación 
entre congestión nasal y SAHS. Por otro lado, Kiely y cols.
57
 en 2004 demostraron 
diferencias significativas entre la mejoría de los SAHS que usaban fluticasona nasal y 
los que no la usaban. 
 
Hablaremos más delante de la importancia de la nariz en el SAHS pero, a modo 
de referencia, comentaremos tres apreciaciones: 
 
 Según el modelo tradicional de resistencia de Starling, la vía aérea 
superior es como un tubo hueco en el que la parte más superior sería la 
nariz y la más inferior, la orofaringe. Una obstrucción a nivel superior 
(bien sea por un colapso valvular, una hipertrofia de cornetes, una 
desviación septal o patología  nasosinusal) genera mayor fuerza de 
succión, aumenta la velocidad del aire inspirado  y disminuye la presión 
sobre las paredes del conducto que lo contiene, lo que favorece el cierre 
de la faringe. 
 
 El óxido nítrico (NO) es un potente vasodilatador que parece estar 
producido por las fosas nasales y senos paranasales. Se piensa que la 
obstrucción nasal podría conllevar una menor producción de NO con la 
consiguiente disminución del tono muscular y oxigenación
58
. Además, la 
obstrucción nasal provoca la disminución de los reflejos 
nasopulmonares. 
 
 La obstrucción nasal obliga a la apertura de la boca, lo que implica un 
desplazamiento posterior de la mandíbula y, por consiguiente, de la 
lengua, lo que modifica el vector de acción de la musculatura dilatadora 
de la faringe disminuyendo su efectividad. 
 
Por todo esto, se aconseja usar corticoide tópico nasal, o cualquier otra medida 
médico-quirúrgica que mejore el flujo nasal, como veremos más adelante, en pacientes 
con SAHS que presenten obstrucción a este nivel.  
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4.1.7.2.4. Etiológico de otras patologías: ya se ha comentado en varias ocasiones 
que enfermedades sistémicas que conlleven una infiltración del tejido (como la 
amiloidosis) o engrosamiento del mismo (como el hipotiroidismo) pueden ser factores 
favorecedores de SAHS o empeorar su sintomatología. Por ello, se deben tratar las 
enfermedades de base que influyan de forma directa sobre el SAHS. 
 
El reflujo gastroesofágico (RGE) también está íntimamente relacionado con el 
SAHS, pero de momento no está demostrado si es causa o consecuencia. De todas 
formas, tanto en un caso como en el otro, el uso de IBP está indicado en pacientes con 
SAHS, sobre todo si en la exploración ORL se observan signos indirectos de RGE en la 
vía aérea, como enrojecimiento de la región interaritenoidea de la laringe. 
 
4.1.7.3. Tratamiento instrumental: CPAP, BiPAP y APAP 
 
4.1.7.3.1. Concepto y sistema del CPAP 
 
Las siglas CPAP hacen referencia, en inglés, a “Continuous Positive Airway 
Pressure” cuyo significado es “presión positiva continua aplicada a la vía aérea”. Es una 
técnica introducida por Sullivan
59
 en 1981, ampliamente utilizada desde entonces. Es 
considerado el tratamiento de elección para el SAHS, ya que se ha demostrado de 
manera suficiente que es útil para mejorar tanto las manifestaciones clínicas del paciente 
como las secuelas médicas que este síndrome conlleva.  
El sistema CPAP consta de una turbina que transmite una presión positiva 
continua, predeterminada y ajustada para cada paciente mediante un estudio de sueño, 
difundida a través de una mascarilla, generalmente nasal, que se adapta a la cara 
cerrando, de forma más o menos hermética, el circuito. A pesar del sellado externo, 
conseguido con la mascarilla, y el interno, obtenido con el paladar blando de manera 
que no salga aire por la boca, se da por hecho que existen fugas de aire pero, teniendo 
en cuenta esa fuga y partiendo del flujo de la mascarilla, se alcanza una determinada 
presión para cada paciente. Dicha presión consigue mantener abierta la vía aérea 
evitando el colapso producido por la hipotonía de los músculos dilatadores de la 
faringe
1
. 
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Existen sistemas de bipresión, denominados BiPAP, que aplican presión durante 
la inspiración y la reducen durante la espiración. Este tipo de sistemas son utilizados en 
pacientes SAHS con patologías asociadas como EPOC o síndrome del solapamiento, 
fundamentalmente. 
Disponemos de tres formas de ajustar la presión necesaria de la CPAP para cada 
paciente: 
o La forma empírica, según IMC, IAH y perímetro cervical. 
o Con PSG.  
o Con sistemas autoajustables, denominados auto-PAP o APAP 
(automatic titrating positive airway pressure), en los que los niveles de 
presión de aire son ajustados automáticamente en función de las 
necesidades de cada respiración del paciente, manteniendo la vía aérea 
abierta con la presión más baja posible
60
. Existe una variante que es la 
servoventilación adaptativa (ASV en inglés) que sobre un bajo nivel de 
CPAP  proporciona una cantidad variable de presión inspiratoria, se usa 
para tratar apneas centrales concomitantes. 
 
El Documento de Consenso de 2005 aconseja realizar el ajuste con PSG o con 
sistemas de auto-PAP validados. La forma empírica la acepta como forma provisional y 
para situaciones urgentes, siempre que se confirme con alguna de las otras dos opciones. 
Actualmente se están validando los sistemas de auto-PAP por ser una manera cómoda y 
fiable para el ajuste de presiones. Se requiere un mínimo de registro de 5 horas de 
sueño. Pacientes con comorbilidad grave, intolerancia a la APAP o en los que haya 
habido continuas fugas con estos sistemas, se accede a realizar el ajuste con PSG.  
 
4.1.7.3.2. Indicaciones  
 
A pesar de ser considerada como tratamiento de elección en el paciente con 
SAHS, la CPAP no se indica en todos los casos. El Documento de Consenso Nacional 
sobre el SAHS realizado en 2005 establece el algoritmo sobre a qué paciente se debe 
indicar CPAP (Figura 5).  
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Figura 5. Indicaciones de CPAP en pacientes con SAHS
1 
 
 
De acuerdo a este algoritmo: 
 
 La indicación más clara es la de un paciente con SAHS grave, definido 
por un IAH ≥ 30, con o sin síntomas clásicos o secuelas 
cardiovasculares, metabólicas o neuropsiquiátricas.  
 
 En el resto de casos, es decir, pacientes con un IAH entre 5 y 30, 
dependerá de si presentan sintomatología asociada o no. En casos de 
SAHS leve-moderado, poco sintomáticos, con dudas sobre la clara 
indicación de CPAP, se pueden realizar exclusivamente medidas 
higiénico-dietéticas y control evolutivo. Si en la exploración de la VAS 
se observan alteraciones susceptibles de tratamiento quirúrgico o DAM 
se pueden indicar como primera elección, como veremos más adelante. 
 
 
                                                                                     Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
 
 
72 
 
La edad no es un factor condicionante a la hora de indicar o no la CPAP. 
Aunque algunos estudios
61
 demuestran que las consecuencias cardiovasculares son 
menores en los SAHS de más edad, otros demuestran lo contrario, por lo tanto, no se 
debe negar la CPAP a un paciente con SAHS sólo por que supere la edad media. Se 
piensa que estos pacientes se pueden beneficiar de la misma forma que los adultos de 
menor edad. De igual manera, aunque los casos de SAHS en mujeres son mucho 
menores, de momento el algoritmo terapéutico se aplica de igual forma que a un varón. 
  
4.1.7.3.3. Tolerancia 
 
Es importante concienciar al paciente de los beneficios que el uso de la CPAP 
conlleva. Explicarle que es el tratamiento de elección, siempre asociado a las medidas 
higiénico-dietéticas. Debemos hacerle entender que es fundamental su uso y animarlo a 
que lo utilice de forma continuada, por lo menos durante 4 horas seguidas, tiempo 
mínimo para ser considerado beneficioso. Así mismo, debe concienciarse de que el uso 
va a ser prolongado en el tiempo, puesto que no es un tratamiento curativo sino 
sintomático. No se obtienen beneficios antes de los 3 meses, momento en el cual se 
realiza la primera evaluación y control del tratamiento.  
Existen situaciones en las que el paciente puede rechazar el tratamiento, 
definiendo rechazo como negación a llevar CPAP desde el principio o con menos de 4 
semanas de tratamiento; o intolerancia, definido como falta de adaptación tras 4 
semanas. Otra causa de retirada de la CPAP puede ser el incumplimiento del horario. La 
intolerancia de la mascarilla muchas veces está ligada a sus efectos secundarios, como 
rinitis, sequedad ocular, erupciones cutáneas, y muchas otras. Además, la incomodidad 
de tener que dormir con un aparato ruidoso, el rechazo por parte del cónyuge o la 
claustrofobia hacen que sea difícil el correcto cumplimiento. 
Existen diversos estudios sobre las causas de mala tolerancia a la CPAP en los 
que hablan de una menor adherencia a ella en pacientes con poca somnolencia diurna 
previa, puesto que la mejoría con CPAP es escasa; también se ha demostrado que 
pacientes ancianos o jóvenes obesos la toleran peor, así como aquellos tratados como 
medicación antidepresiva
62-65
. 
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Aquí de nuevo hay que hablar de la necesidad de mejorar, tanto 
farmacológicamente como quirúrgicamente, la función nasal en todo paciente que 
presente alteraciones en la exploración, para incrementar la tolerancia a la CPAP.  
  
4.1.7.4. DAM o FAM 
 
Los dispositivos o férulas de avance mandibular son dispositivos intraorales que 
modifican la posición de distintas estructuras faciales, como la mandíbula, el hioides y 
la lengua, evitando el colapso de la faringe en algunos de sus tres niveles. 
Principalmente, realizan un movimiento de avance anterior y fijación de la mandíbula 
ampliando así la luz faríngea.  
Se comenzaron a utilizar en 1902, continuando su uso para pacientes roncadores 
y más adelante para pacientes con SAHS. Ha quedado demostrada su eficacia en la 
reducción tanto del ronquido como en el valor del IAH, considerándose como el 
segundo tratamiento más eficaz, después de la CPAP
66,67
. Actualmente, sigue siendo 
una alternativa de tratamiento para pacientes en los que se desestima la cirugía o la 
CPAP, mientras que en casos de SAHS leve o con bajo IMC, se indican como primera 
opción, obteniendo buenos resultados, mejores cuanto mayor es la protrusión obtenida 
con el dispositivo.  
Los factores que se relacionan con un mayor éxito del DAM
68-70
 son: 
o Pacientes SAHS con IAH bajo. 
o SAHS posicionales (POSA). 
o IMC bajo y circunferencia cervical pequeña.  
o Retrognatia, con una maniobra de protrusión positiva en la exploración 
mediante DISE. 
o No dificultad respiratoria nasal. 
o Paladar blando corto.  
o Distancia MPH (plano mandibular-hioides) reducida en cefalometría.  
El control evolutivo se puede realizar con telerradiografía o con técnicas de 
imagen 3D, como la TC o la RNM.  
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4.1.7.5. Tratamiento quirúrgico 
  
4.1.7.5.1. Indicaciones 
 
La elección de cualquiera de los tratamientos quirúrgicos debe individualizarse 
para cada paciente. El tipo de cirugía a realizar va a depender de la exploración 
anatómica de la VAS en consulta y, actualmente, tras exploración mediante DISE, pero, 
sobre todo, de la experiencia del cirujano. Es obligatorio tener en cuenta la gravedad del 
SAHS, comorbilidad, IMC y edad del paciente.  
El objetivo de cualquier tratamiento es llegar a la curación del paciente. En el 
caso del SAHS no existe un claro tratamiento curativo pero, si alguno puede llegar a 
serlo, ese es la cirugía. Todos los procedimientos quirúrgicos aplicados a los pacientes 
con SAHS van encaminados a tratar directamente la causa de esta entidad, es decir, 
tratar de solucionar, o al menos reducir, la obtrucción de la VAS. 
A pesar de no llegar a la curación completa del síndrome, la cirugía puede llegar 
a ser considerada como exitosa. Esta, según los criterios descritos por Sher y cols.
71,72
 es 
aquella tras la cual hay un descenso en el IAH prequirúrgico de, al menos, un 50%, y un 
IAH postquirúrgico de menos de 20. Algunos autores
73
 hablan de “éxito quirúrgico” 
cuando el IAH postquirúrgico resulta menor de 15 y el resultado de la escala de 
Epworth, tras la cirugía, es normal.  
En casos de IAH ≥ 30, la opción quirúrgica  no va a ser el tratamiento de 
elección puesto que no disponemos de una cirugía ORL que garantice una reducción del 
IAH tan elevada. En estos casos que, por lo general, van a ser tratados con CPAP, la 
indicación quirúrgica se plantea como medida de optimización del dispositivo, 
favoreciendo así una mayor tolerancia del mismo.  
 
4.1.7.5.2. Tipos de cirugía 
 
Existen varios niveles sobre los que se puede actuar en la VAS: nasal, 
rinofaríngeo, orofaríngeo, base de lengua o laríngeo. Podemos optar por realizar cirugía 
de un solo nivel o de varios niveles, llamada cirugía multinivel. 
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4.1.7.5.2.1. Traqueotomía  
 
Se trata de una cirugía derivativa. Para este fin, se realizaron estudios en 1969 
por Kuhlo y en 1970 por Lugaresi, obteniendo un 100% de éxito. Obviamente, esta 
opción se deja para casos excepcionales
74
.  
 
4.1.7.5.2.2. Cirugía nasal 
 
Cualquier alteración anatómica que suponga una obstrucción en la vía aérea del 
paciente con SAHS es susceptible de cirugía, ya sea reductora, excisional o 
amplificadora.  
En la nariz se puede realizar cirugía de la válvula nasal, cornetes, tabique o 
cirugía endoscópica si existiera patología rinosinusal, como la poliposis.  
Se trata de una cirugía que, por lo general, no es resolutiva del SAHS, salvo en 
casos leves sin otro nivel de obstrucción asociado. Sin embargo, con frecuencia se 
asocia a cirugía del paladar, pudiendo aumentar las posibilidades de resultar resolutiva. 
Existe una variante de la cirugía nasal, llamada “cirugía de optimización”, cuyo 
objetivo es mejorar la zona nasal para una mayor tolerancia de la CPAP. Aquí volvemos 
a hablar de lo anteriormente citado sobre la teoría de la resistencia de Starling. 
Cualquier resistencia a nivel nasal va a favorecer una mayor resistencia a nivel faríngeo; 
por lo tanto, la cirugía nasal, aunque en  estos casos no tenga como fin resolver el 
SAHS, va a conseguir una reducción del IAH o, por lo menos, una reducción de la 
presión de CPAP necesaria para así tener una mejor tolerancia y una mejor calidad de 
vida, como se ha descrito en el reciente meta-análisis de 18 estudios con 279 
pacientes
75-81
. 
4.1.7.5.2.3. Cirugía palatofaríngea  
 
Este tipo de cirugía quizás es la que más ha avanzado en estos últimos años con 
la introducción de las distintas faringoplastias. 
La cirugía de paladar más convencional tendía a ser excisional, eliminar tejido 
que estuviera obstruyendo la VAS, como la uvulectomía parcial con 
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palatofaringoplastia de Ikematsu (1952), la resección parcial del paladar de Quesada y 
Perelló (1977) o  la uvulopalatofaringoplastia de Fujita (1981), entre otras menos 
conocidas
74
.  
Actualmente, las nuevas técnicas desarrolladas son más selectivas. Su objetivo 
es mantener el tejido faríngeo y aprovechar su función para ampliar la luz de la vía 
aérea. Dentro de estas técnicas tenemos procesos que se pueden realizar con anestesia 
local, como los implantes de paladar, la esclerosis química o la radiofrecuencia de 
paladar.  
Las cirugías de paladar que se realizan con anestesia general y que han supuesto 
una verdadera revolución son los distintos tipos de faringoplastias: lateral, ideada por 
Cahali
82
 en 2003; de expansión, diseñada por Pang y Woodson
83
 en 2007 y mejorada 
por Vicini
84
 posteriormente; o de traslocación, descrita por Li y Lee
85
 en 2009. 
Sea cual sea la técnica del paladar, se ha demostrado que en pacientes 
roncadores simples existe mejoría clínica importante ya que el paladar es la región 
faríngea que más influye en el ronquido. Por el contrario, los primeros resultados 
descritos en pacientes con SAHS no son tan buenos puesto que el IAH no siempre se 
reduce, sobre todo en las formas graves. De hecho, en un estudio realizado por Chabolle 
se observa que la mejoría se produce en el 80% de los pacientes con SAHS leve-
moderado, mientras que tan sólo un 25% de los SAHS graves mejoran
86
. 
Las nuevas técnicas, en concreto la faringoplastia lateral, ha demostrado 
disminuir de forma significativa el IAH, medido con PSG, y mejorar la luz faríngea, 
realizando tomografías computarizadas
87
. También hay estudios en los que demuestran 
que esta técnica consigue disminuir la tensión arterial nocturna en pacientes con 
SAHS
88
. 
Es difícil llegar a una conclusión en los resultados y tasas de éxito de las cirugías 
de paladar ya que existe gran variabilidad y múltiples asociaciones entre ellas, además 
de influir la experiencia del cirujano.  
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4.1.7.5.2.4. Cirugía de base de lengua  
 
La dificultad de la cirugía de base de lengua reside, fundamentalmente, en saber 
indicarla en el paciente correcto, es decir, elegir aquel paciente que realmente vaya a 
beneficiarse de una cirugía que no está exenta de complicaciones. Este nivel de la VAS 
es uno de los más complicados de valorar en la fibrolaringoscopia, siendo de gran ayuda 
en este caso la exploración en decúbito supino y bajo sedación. 
Como toda cirugía del SAHS, el objetivo es conseguir un aumento de la luz de la 
VAS. A este nivel, la cirugía puede ser excisional/reductora, dilatadora o 
reposicionadora
89
. 
Dentro de las técnicas de reducción de base de lengua, con o sin amígdala 
lingual, tenemos la glosectomía submucosa, radiofrecuencia de base lingual, la 
coblación mediante endoscopia o la cirugía robótica transoral (TORS). 
Otras técnicas basilinguales pero con función dilatador, actualmente muy 
utilizadas, son la suspensión hioidea, la osteotomía y avance geniogloso o la 
estabilización lingual mediante suturas.  
El anclaje y avance de la lengua mediante la inserción de un tornillo en la 
apófisis geniana del maxilar inferior (Airvance de Medtronic; anteriormente llamado 
sistema Repose) es una técnica introducida en el año 2000 por Rowe
90
, con  una tasa de 
éxito quirúrgico superior al 50%, y practicada por Vicente y Naya
91
 en España, con 
tasas de éxito que llegaron al 78% a los 3 años. 
La cirugía de ensanchamiento de la vía aérea básicamente se centra en el 
músculo geniogloso. Este músculo juega un papel fundamental en la fisiopatología del 
SAHS. Es un músculo grande, que forma parte del suelo de la boca, que se inserta en 
los tubérculos geni de la mandíbula y se dirige hacia la base lingual. Su contracción 
produce una retracción de la base de la lengua hacia delante ampliándose así la vía aérea 
en su diámetro ántero-posterior. Se piensa que la contracción aberrante de este músculo, 
demostrada mediante estudio electromiográfico, hace que durante la inspiración la 
orofaringe no se ensanche lo suficiente llegando a producir el colapso de la vía aérea.  
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4.1.7.5.2.5.  Cirugía máxilo-mandibular 
 
El papel de la cirugía máxilo-facial en el tratamiento del SAHS ha ganado 
popularidad ante los resultados poco satisfactorios de algunas cirugías ORL sobre la 
VAS. Alteraciones morfológicas del esqueleto facial, como un maxilar inferior 
retrognático o discrepancia antero-posterior entre ambos maxilares, pueden ser causa de 
anormalidades en la VAS.  
Se han practicado distintas cirugías encaminadas a provocar un prognatismo 
para abrir la orofaringe. De las primeras cirugías realizadas fue la cirugía ortognática de 
avance mandibular, introducida por Obwegeser y modificada por Dalpont, que consiste 
en un abordaje intraoral y osteotomía sagital de las ramas ascendentes, fijando los 
fragmentos con miniplacas. 
Riley y Powell
92
 de la Universidad de Stanford, llevaron a cabo un estudio 
cefalométrico y polisomnográfico planificando un protocolo prospectivo para evaluar 
los resultados de todas las técnicas quirúrgicas descritas hasta ahora. Dicho protocolo se 
denomina “cirugía en fases de Stanford” y se divide en dos etapas. La primera consiste 
en realizar el avance geniano con miotomía y suspensión hioidea (asociadas o no a 
UPPP). Si esta es insuficiente, pasan a la fase dos: el avance bimaxilar. La cirugía en 
dos fases globalmente valoradas, alcanzan una cifras de éxito de más del 90%, según la 
universidad de Stanford
93
. 
 
4.1.7.5.2.6. Otras técnicas quirúrgicas 
 
Existen muchas otras técnicas quirúrgicas que podemos realizar en la VAS en 
función del nivel de obstrucción, a pesar de ser menos frecuentes. 
La epiglotectomía parcial es la técnica quirúrgica realizada sobre la laringe en 
los pacientes con SAHS. Esta cirugía se indica cuando el paciente presenta  una 
epiglotis abarquillada, o “en omega”, o un prolapso de la misma hacia la cara posterior 
de la faringe, que provoque obstrucción de la luz. 
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La lipectomía cervical se puede realizar en pacientes en los que el perímetro 
cervical sea patológico y veamos que claramente la grasa a ese nivel reduce la luz 
faríngea, sobre todo en decúbito supino. 
En este apartado haremos también alusión a la estimulación eléctrica 
transcutánea o transmucosa de algunos músculos submentonianos con intención de 
reforzar dicha musculatura. Muchos estudios optaban por la estimulación nocturna, 
como es el caso del realizado por Yang y cols.
94
 en el año 2000, mientras que la 
mayoría optaron por la estimulación diurna, varias veces al día, evitando así 
microdespertares en el paciente. Un ejemplo es el de Randerath y cols.
95
 en 2004 en el 
que estimulaban 2 veces al día, durante 20 minutos la musculatura lingual. Observaron 
una reducción del ronquido nocturno pero no del IAH. Por esto, se prefiere reservar este 
tipo de tratamiento para casos de SAHS leve o de ronquido simple. 
Sin embargo, estudios recientes avalan por el implante neuroestimulador del 
nervio hipogloso, demostrando eficacia en pacientes seleccionados que rechazan el uso 
de CPAP. La electroestimulación se está aplicando en distintos ámbitos médicos donde 
las alteraciones neuromusculares son la causa de algunas patologías y se sabe que 
existen diferencias electrofisiológicas entre el nervio hipogloso de pacientes con SAHS 
y sin SAHS
96,97
. 
El nervio hipogloso finaliza su recorrido con la rama terminal del músculo 
geniogloso ipsi y contralateral. Debido a esta inervación cruzada, el implante se coloca 
de forma unilateral, por detrás del vientre posterior del músculo digástrico. El paciente 
ideal debe cumplir una serie de criterios para que la eficacia del implante sea la mayor 
posible. Entre ellos están la ausencia de malformaciones linguales o alteraciones en la 
motilidad, así como un Friedman Tongue Position (FTP) menor de 3.  
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4.1.8. Pronóstico y evolución del SAHS 
 
El síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) es una entidad de prevalencia 
creciente, sabiendo que hace más de 20 años ya afectaba a un 9-26% de la población 
adulta
98
.  
Los continuos episodios de colapso de la vía aérea, y su consiguiente hipoxia, 
conllevan serias secuelas metabólicas, neuropsíquicas y cardiovasculares, pero son estas 
últimas las que generan el exceso de morbimortalidad de estos pacientes. La incidencia 
de muerte determina la mayor parte de recursos dedicados a las distintas entidades 
médicas, sin embargo, la mortalidad del SAHS es desconocida. 
Algunos signos y síntomas, como el ronquido o la excesiva somnolencia diurna, 
son fáciles de medir; sin embargo, los eventos cardiovasculares o la muerte están 
influenciados por estados de comorbilidad, como la obesidad, que dificultan la medición 
del papel específico del SAHS.  
La obesidad y el SAHS comparten vías fisiopatológicas por las cuales se 
incrementa el riesgo de desarrollar enfermedades vasculares. Además, ambas favorecen 
el desarrollo de factores de riesgo cardiovascular como son la diabetes, la hipertensión o 
dislipemia. La obesidad, por su parte, es capaz de agravar el SAHS al disminuir la 
función  pulmonar. Por todo esto, la obesidad representa un factor de confusión 
fundamental a tener en cuenta en el diseño de los estudios clínicos del SAHS. 
Disponemos de estudios de cohorte que demuestran la utilidad del IAH como 
predictor de la morbi-mortalidad cardiovascular a largo plazo. Contamos con pocos 
datos que correlacionen el IAH y la clínica de los pacientes; sin embargo, la 
desaturación de oxígeno, los arousals o el tiempo total de sueño están claramente unidos 
a los episodios de apneas, por lo que, por ahora, el IAH es la mejor opción para definir 
la gravedad del SAHS como trastorno respiratorio del sueño. 
No existen ensayos clínicos a largo plazo que evalúen la historia natural de la 
enfermedad, ni el efecto del tratamiento del SAHS sobre la mortalidad o sobre las 
consecuencias cardiovasculares ya que no sería ético dejar de tratar una patología que 
tiene tratamiento. Como alternativa, existen estudios observacionales a largo plazo que 
confirman el incremento de mortalidad en pacientes con SAHS. De estos, cabe destacar 
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el de Marin y cols.
99
 realizado en Zaragoza y publicado en Lancet en 2005. Este estudio 
observacional recogió datos sobre los eventos cardiovasculares de los pacientes 
remitidos a la Unidad de Sueño del Hospital Miguel Servet de Zaragoza de 1992 a 
1994. Se dividió la cohorte a estudio en pacientes sanos, leve-moderados no tratados, 
graves no tratados y graves tratados con CPAP, que posteriormente fueron comparados 
con un grupo control de pacientes sanos. Se demostró que los pacientes SAHS graves 
no tratados presentaban una mayor incidencia de eventos cardiovasculares fatales que el 
resto de pacientes con SAHS e individuos sanos, algo que no ocurría si se comparaban 
los eventos cardiovasculares en el resto de pacientes SAHS con los de los individuos 
sanos. 
 
De todo esto, se deduce que: 
 
 La mortalidad del SAHS es desconocida por la ausencia de estudios 
de cohorte de pacientes que no hayan recibido tratamiento. 
 
 Existe una relación entre la gravedad de la enfermedad y el riesgo 
cardiovascular. 
 
 El tratamiento con CPAP reduce significativamente la mortalidad 
asociada a esta entidad médica. 
 
 La investigación sobre este síndrome debe continuar. Se trata de una 
inversión muy rentable para la salud pública puesto que se ha 
demostrado que el tratamiento disminuye el coste excesivo de las 
enfermedades cardiovasculares debidas al SAHS. 
 
 
  
  
 
 
4.2. Conceptos oftalmológicos 
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4.2.1. La retina  
 
La retina deriva del tubo neural embrionario, con similares componentes que el 
encéfalo. Puede considerarse, por lo tanto, como parte del sistema nervioso central.   
La retina se sitúa en la parte más posterior del ojo, limitando en la parte más 
externa con la coroides; y en la parte más interna, con el humor vítreo. 
 
4.2.1.1. Estructura microscópica de la retina: células y capas 
 
Microscópicamente, la retina está estructurada en diez capas paralelas entre sí, 
formadas a su vez por los cuerpos de tres tipos distintos de células: 
1. Pigmentadas 
2. Neuronas: 
 Fotorreceptores: se clasifican en conos y bastones. 
o Conos: pueden ser rojos, verdes y azules. Constituyen el 5% de 
los fotorreceptores (cinco millones en la retina humana). 
Proporcionan una agudeza visual alta y la visión en color con la 
luz del día. La mayoría se encuentran en la fóvea, exceptuando el 
punto ciego, área de la retina donde no hay fotorreceptores y que 
coincide con la zona de unión de todos los axones de las células 
ganglionares para constituir el nervio óptico. 
o Bastones: representan más del 95% de los fotorreceptores de la 
retina. Proporcionan una sensibilidad alta en la visión escotópica. 
No existen bastones en las 350µm que rodean a la fóvea.  
 Bipolares 
 Amacrinas 
 Ganglionares: la retina humana contiene unos 1,5 millones de células 
ganglionares. Todo lo que vemos pasa a través de estas células, que 
reciben información de las células bipolares. Todos sus axones 
discurren por la capa interna de la retina, convergiendo para formar el 
nervio óptico. Transmiten la información hasta el encéfalo a través de 
potenciales de acción adecuados para larga distancia. Existen unos 20 
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tipos de células ganglionares cuya función varía en función de la 
profundidad a la que se encuentran en la retina. Se cree que cada tipo 
de célula ganglionar representa un canal específico de la información 
visual, participando en el seguimiento de la imagen, movimiento 
ocular, visión espacial, control pupilar y reajuste del reloj circadiano. 
 
3. De sostén: 
 Astroctitos 
 Células de Müller 
 
Si dividimos la retina en función de los dos grandes tipos de células, obtenemos 
la retina neural, compuesta por neuronas que procesan la información que recibe la 
retina sensorial, compuesta por los fotorreceptores (conos y bastones). 
De forma más explícita, todas estas células están distribuidas en diez capas. Tres 
de esas capas están formadas por células neuronales y dos, por células sinápticas: 
1. Epitelio pigmentario: capa más externa, con melanina. 
2. Capa de células fotorreceptoras: segmentos externos de los fotorreceptores. 
3. Capa de limitante externa: uniones intercelulares 
4. Capa nuclear externa: núcleos de conos y bastones. 
5. Capa plexiforme externa: capa sináptica. 
6. Capa nuclear interna: núcleos de células horizontales, bipolares y amacrinas. 
7. Capa plexiforme interna: conexiones sinápticas. 
8. Capa de células ganglionares: núcleos de células ganglionares.  
9. Capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR): axones de células ganglionares. 
10. Capa limitante interna 
 
La vía habitual de conexión es la vía vertical en la que la información visual la 
recibe el cono, de aquí pasa a la célula bipolar, y de ésta, a la célula ganglionar. 
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4.2.1.2. Estructura macroscópica de la retina 
 
Macroscópicamente, se pueden observar en la retina dos grandes estructuras: 
 Papila o disco óptico: punto donde el nervio óptico entra en el globo 
ocular llegando a la retina, atravesando primero la membrana esclerótica 
y coroides. Situada en la región medial de la parte posterior del globo 
ocular, es una región más excavada que mide 2 x 1,5 mm. Se denomina 
punto ciego puesto que carece de fotorreceptores. 
 
 Fóvea: se sitúa temporal con respecto a la papila. Compuesta sólo por 
conos y un mayor número de células ganglionares. Los vasos sanguíneos 
la rodean, sin ocupar la zona más central, de unos 0,5 mm de diámetro, 
zona de mayor transparencia de la retina. 
 
También podemos hablar de dos grandes áreas macroscópicas: 
 Área central de la retina: es el área que rodea la fóvea. Zona donde se 
produce la mayor fotorrecepción. Denominada también mácula lútea por 
la coloración que le otorga el pigmento amarillo que contiene. 
 
 Área periférica de la retina: con menor capacidad de fotorrecepción por 
el menor contenido de conos y bastones. 
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4.2.2. Vascularización de la retina 
 
La retina es uno de los tejidos con más actividad metabólica del cuerpo humano. 
El soporte nutricional necesario viene dado por dos sistemas de circulación 
sanguínea
100
. 
El primer sistema de soporte vascular viene dado por la arteria central de la 
retina, primera rama de la arteria oftálmica, rama a su vez de la carótida interna. La 
arteria central de la retina penetra en el globo ocular a través del nervio óptico, hasta la 
capa nuclear interna aportando irrigación a los dos tercios internos de la retina. Al 
emerger por la cabeza del nervio óptico, se divide en cuatro ramas: arterias temporal 
superior, temporal inferior, nasal superior y nasal inferior. Estas cuatro ramas 
principales permanecen en la CFNR, mientras que sus arteriolas continúan hasta capas 
más profundas, formando dos redes microvasculares, superficial y profunda. Existen 
además, redes anastomóticas con ramas de las ciliares posteriores desde la vertiente 
temporal del nervio óptico hasta la mácula
101
. 
Un dato fundamental a destacar de este primer sistema vascular es la capacidad 
de autorregulación, para evitar cambios de flujo por posibles variaciones de la presión 
sistémica o intraocular. Es un sistema de bajo flujo y velocidad constante que responde 
a variaciones en la concentración de oxígeno, con un procedimiento de reclutamiento y 
exclusión capilar que facilita el suministro constante de oxígeno. Los factores que 
influyen en esta autorregulación son: 
 Moléculas vasoactivas:  
o Vasodilatadoras: 
 Óxido nítrico: segregado por el endotelio. Relaja los 
pericitos y el tono arteriolar produciendo vasodilatación. 
En cantidades bajas es beneficioso por evitar agregación 
plaquetaria o adhesión leucocitaria mientras que en 
exceso conlleva daño retiniano. 
o Vasoconstrictoras: 
 Aniones superóxido: segregados por el endotelio vascular. 
Inhiben la acción vasodilatadora del óxido nítrico. En 
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exceso pueden llegar a provocar fenómenos 
protrombóticos. 
 Endotelinas: las más potentes vasoconstrictoras. Actúan 
sobre los pericitos y células musculares. 
 Sistema renina-angiotensina: la angiotensina II es 
segregada directamente en el tejido ocular. Mismo 
mecanismo de acción que las endotelinas. 
 
 Endotelio: barrera hematorretiniana interna. 
 Matriz extracelular: ayuda al endotelio 
 Pericitos y células musculares lisas: dan soporte y tono vascular; 
favorecen la proliferación de matriz extracelular y endotelio. Se contraen 
con la endotelina I, angiotensina II, hiperoxia y ATP. Se relajan con el 
óxido nítrico, la adenosina y el CO2.  
 
El segundo sistema de soporte nutricional de la retina es el coroideo, formado 
por las arterias ciliares posteriores largas, nasal y temporal. Irrigan el tercio externo de 
la retina. La barrera hematorretiniana está formada por la membrana basal coriocapilar, 
la membrana de Bruch y el epitelio pigmentario de la retina.  
Este sistema apenas presenta capacidad de autorregulación frente a cambios de 
presión de perfusión. Es el sistema vegetativo simpático quien responde con 
vasoconstricción. Sin embargo, es un sistema de flujo intenso y baja extracción de 
oxígeno que podría proteger al ojo frente a una disminución en la vascularización de la 
retina. 
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4.2.3. Vía óptica 
 
La vía óptica es el conjunto de estructuras nerviosas encargadas de producir el 
impulso eléctrico y conducirlo hasta las áreas del córtex visual donde será interpretado. 
Las estructuras que la componen son: 
 
4.2.3.1. Capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) 
 
La capa de fibras nerviosas de la retina es la primera estructura de la vía óptica, 
compuesta fundamentalmente por los axones amielínicos de las células ganglionares y 
astrocitos que compartimentan dichos axones o fibras, y aíslan al nervio óptico del resto 
de tejidos circundantes, formando la llamada membrana limitante interna de Elsching. 
El número de axones que componen el nervio óptico humano difiere entre 
personas, e incluso entre ojos de un mismo individuo, y ronda los 770.000 a 1.700.000. 
 
4.2.3.2. Nervio óptico 
 
El nervio óptico forma parte del sistema nervioso central  (SNC) al ser una 
proyección de la sustancia blanca cerebral; de ahí que sea considerado como uno de los 
nervios pares craneales, el segundo en concreto, y no un nervio periférico. Es el único 
tracto nervioso dependiente de la cavidad craneal que puede ser explorado directamente 
de forma incruenta, visualizándolo de forma sencilla; en concreto, su porción más 
anterior mediante oftalmoscopia. 
Su trayecto comienza en el agujero escleral posterior y termina en el quiasma 
óptico y está dividido en cuatro porciones
102
: 
 Porción intraocular o intraescleral, formando la papila óptica. 
 Porción intraorbitaria u orbitaria. 
 Porción intracanalicular, ocupando el agujero óptico. 
 Porción intracraneal, en la fosa craneal media hasta el quiasma óptico. 
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La porción intraocular y parte de la intraorbitaria forman la llamada cabeza del 
nervio óptico.  
Sus fibras nerviosas son los axones de las células ganglionares, constituyen la 
novena capa de la retina, y se acompañan de células gliales, vasos sanguíneos y tejido 
conectivo, que lo compartimenta en distintos fascículos. 
Al igual que las del cerebro y médula espinal, estas fibras nerviosas están 
mielinizadas por oligodendrocitos, no por células de Schwann, y recubiertas por tres 
vainas, prolongaciones directas de las tres capas meníngeas cerebrales (duramadre, 
aracnoides y piamadre).   
Estos axones convergen en el disco óptico de forma irregular, llevando una 
trayectoria rectilínea en las áreas nasales, y una trayectoria arqueada en áreas 
temporales
103
.  Como consecuencia, el anillo neurorretiniano (ANR o ISNT), formado 
por los haces de fibras que rodean la parte más externa de la papila y que está 
subdividido en región superior, inferior, temporal y nasal, es de mayor grosor en las 
regiones nasal e inferior. Sin embargo, una vez en el espesor del nervio óptico, los 
axones guardan un orden de trayectoria, de manera que cada cuadro retiniano coincide 
con los cuadrantes de la sección del nervio óptico
104
. 
La papila óptica suele estar ligeramente inclinada de forma que, para entrar en el 
agujero escleral, los axones temporales siguen un ángulo obtuso y los nasales, un ángulo 
agudo. Este agujero está rodeado por el anillo escleral peripapilar de Elschnig y tiene un 
área de apertura interna que varía desde 0,68
 
hasta 4,42 mm
2
. Esta área influye en el 
tamaño de la papila que varía de 1,15 a 4,94 mm
2
.  
El centro de la papila se denomina excavación del disco óptico. No contiene 
axones sino vasos centrales de la retina y tejido conectivo, exclusivamente. Su área 
puede variar de 0 a 3,07 mm
2
, influido directamente por el tamaño de la papila.  
La papila suele tener una forma ovalada en sentido vertical, teniendo un 
diámetro horizontal de un 9% menor que el vertical. Mientras que la disposición de la 
excavación, siendo también ovalada, es en sentido horizontal. 
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4.2.3.3. Quiasma óptico 
 
Zona de decusación de las fibras nerviosas del nervio óptico procedentes de las 
hemirretinas nasales de ambos ojos, y que se continúan con las cintillas ópticas. De esta 
forma, las fibras procedentes de la retina nasal del ojo derecho pasan a formar parte de 
la cintilla óptica izquierda, y viceversa. Sin embargo, las fibras procedentes de ambas 
hemirretinas temporales pasan a formar parte de las cintillas ópticas ipsilaterales, sin 
cruzarse en el quiasma.  
 
4.2.3.4. Cintillas ópticas 
 
Son la continuación de la vía óptica a partir del quiasma. Cada cintilla está 
constituida por las fibras nerviosas de la retina temporal ipsilateral más las fibras de la 
retina nasal contralateral. Además, a este nivel, se produce un reordenamiento de las 
fibras, de manera que las procedentes de la mácula quedan internas, en el centro de la 
cintilla. 
 
4.2.3.5. Núcleos y áreas visuales 
 
Las fibras que provienen de las cintillas ópticas se dirigen fundamentalmente 
hacia el cuerpo geniculado lateral del tálamo, núcleo visual más importante que, 
mediante las radiaciones ópticas, conduce las fibras al área visual primaria o área 17 de 
Brodmann, conectada a su vez con las áreas visuales de asociación, áreas 18 y 19 de 
Brodmann.   
 
 
 
 
  
                                                                                     Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
93 
 
4.2.4. Tomografía de coherencia óptica (OCT) 
 
La tomografía de coherencia óptica (OCT, del inglés Optical Coherence 
Tomography) nos permite estudiar el segmento posterior del globo ocular, mediante la 
realización de cortes transversales cuantificables en dos dimensiones. Es un método de 
exploración incruento que representa, de una forma objetiva, la morfología tisular, 
similar a la de un corte histológico, in situ y en tiempo real
105
.  Se basa en el principio 
de la inferometría de baja coherencia, midiendo el tiempo de regreso de una luz 
reflejada a diferentes profundidades de un tejido. Puede compararse con los ultrasonidos 
modo B pero utilizando como fuente luz en vez de onda sonora, y sin necesidad de estar 
en contacto con el tejido.  
 
Figura 6. Exploración mediante OCT 
 
 
4.2.4.1. Concepto de coherencia óptica 
 
La materia está formada por átomos, cuyo núcleo contiene protones y neutrones, 
y cuya periferia contiene electrones en distintas órbitas o niveles con distintos grados de 
energía. Cuando un electrón se excita, pasa de su nivel fundamental hacía niveles de 
mayor energía. En esta situación el electrón es inestable por lo que vuelve rápidamente 
a su estado basal liberando la energía resultante, llamada fotón. 
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Si provocamos este salto de electrones y su consiguiente fotón, conseguimos luz 
coherente (monocromática) con una determinada luz de onda. La luz coherente es la que 
está compuesta por ondas totalmente paralelas entre sí y se denomina fenómeno de 
interferencia. Si esta interferencia no es perfecta hablamos de coherencia parcial. 
Debido a la alta velocidad de la luz, la medición de un “eco óptico” es 
imposible, por tanto los sistemas de OCT utilizan técnicas de interferometría con pulsos 
de luz ultracortos o luz parcialmente coherente para medir las distancias a niveles 
micrométricos, con resoluciones inferiores a 5-10 µm
106
. 
 
4.2.4.2. Tipos de OCT  
 
En 1996 se comercializó la primera OCT, mejorada años posteriores para 
obtener, en 2002, la OCT de referencia, la llamada Stratus OCT “de dominio tiempo” 
(TD-OCT), usada en nuestro estudio. 
 
Figura 7. OCT Stratus modelo 3000 (Carl Zeiss Meditec) 
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Posteriormente se han desarrollado nuevos tipos, como la denominada OCT “de 
dominio espectral” (SD-OCT), más rápida en la adquisición de imágenes y menos 
sensible al movimiento ocular o parpadeo; o la última versión, la “swept-source” OCT 
(SS-OCT), la cual presenta una alta calidad de la imagen, haciendo posible la 
visualización de capas profundas no visibles con otros modelos, y obteniendo cortes 
más amplios capaces de incluir nervio óptico y mácula en uno mismo.  
Como esquema general del funcionamiento de un sistema OCT podemos decir 
que un haz de luz infrarroja (con una longitud de onda de 820 nm)  es dividida en dos 
haces; uno se dirige hacia un espejo referencia (situado a una distancia conocida) y el 
otro, hacia el objeto a estudio donde será reflejado por los elementos estructurales que 
lo componen. La onda de luz que es reflejada desde el objeto está compuesta de una 
superposición de ondas que llegan con diferentes retrasos. Estas serán comparadas con 
las ondas provenientes del espejo de referencia produciéndose un fenómeno de 
interferencia que es captado y medido por un receptor, obteniendo la distancia a la que 
está el tejido a estudio. De acuerdo a las diferentes distancias recibidas por la 
interferencia del espesor retiniano, se obtiene un gráfico que da una imagen en sentido 
axial (A-SCAN). 
En cada barrido de escáner, se capturan entre 128 y 768 barridos A, los cuales se 
componen cada uno de 1024 puntos de datos adquiridos a una profundidad de 2mm. De 
esta manera, el Stratus OCT, en concreto, integra de 131.072 a 786.432 puntos para 
regenerar la imagen retiniana y podemos reconstruir cortes transversales 
bidimensionales de la retina con una resolución longitudinal/axial igual o inferior a 
10µm y una resolución transversal de 20µm en tejido, respectivamente. La velocidad de 
obtención de las imágenes depende de la velocidad de oscilación del espejo de 
referencia, unos 400 barridos por segundo en la OCT de dominio temporal
107
. 
 
4.2.4.3.  Propiedades ópticas de los tejidos 
 
Cuando una onda lumínica atraviesa el tejido retiniano se pueden producir tres 
fenómenos
108
: 
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 Fenómeno de absorción: atravesando objetos opacos, las ondas son 
absorbidas, convertidas en calor y oscureciendo el objeto. 
 Fenómeno de transmisión: la luz atraviesa por completo el objeto para 
pasar a tejidos más profundos. 
 Fenómeno de dispersión: la luz penetra en la superficie externa del 
material, se desvía y vuelve a salir. 
 
En función de la cantidad de luz reflejada, la OCT utiliza una falsa escala de 
colores:  
 Rojo y blanco: para los tejidos con reflexiones altas (-50dB). Transmiten 
muy poca luz. Por ejemplo, el epitelio pigmentario y la capa de fibras 
nerviosas de la retina. 
 Azul y negro: para los tejidos con reflexiones bajas (-100dB). 
 
4.2.4.4. OCT y anatomía de la retina 
 
4.2.4.4.1. Retina 
 
Si exploramos la retina con la tomografía de coherencia óptica, la distancia total 
entre la primera línea hiperreflectante, correspondiente a la membrana limitante interna 
(MLI), y la última línea, correspondiente a la unión entre segmentos internos y externos 
de fotorreceptores, nos informa del grosor total de la retina. 
Por delante de la capa más interna (MLI) se encuentra la CFNR, primera capa de 
alta reflectividad, representada en color rojo de un corte tomográfico. Esta capa aumenta 
de grosor unas 200 µm en el área de la papila, formando el ANR
109
. Los vasos que 
circulan por esta zona producen un bloqueo de la luz generada por la OCT, dando lugar 
a un fenómeno de sombra posterior. 
Las capas siguientes, capa de células ganglionares y capa plexiforme interna, las 
veremos de color verde por su reflectividad media. 
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Las siguientes bandas son la capa nuclear interna, de baja reflectividad; la 
plexiforme externa, de reflectividad media; la capa nuclear externa, de reflectividad 
baja; la membrana limitante externa, reflectividad media; y una banda de reflectividad 
alta formada por la capa de fotorreceptores en su zona más interna y, en su zona más 
externa y de un grosor mayor, la parte formada por el epitelio pigmentario de la retina y 
el complejo de membrana de Bruch-coriocapilar
110
. 
En la depresión foveal, ninguna de las capas está representada salvo la capa 
limitante interna y será la capa nuclear externa, formada por los conos y bastones, la que 
esté en contacto con esta. La capa de fotorreceptores a este nivel está compuesta 
exclusivamente por conos, en mayor cantidad, habiendo una mayor densidad celular.  
 
Figura 8. Corte tomográfico lineal macular 
 
A: capa de axones de células ganglionares. B: capa de células ganglionares, plexiforme interna. 
C: capa nuclear interna, plexiforme externa. D: nuclear externa. E: unión de segmentos internos 
y externos de los fotorreceptores. F: epitelio pigmentario retiniano. G: coriocapilar y coroides. 
 
4.2.4.4.2. Papila y CFNR 
 
Como ya se ha comentado anteriormente, el segmento intraocular del nervio 
óptico o cabeza del nervio óptico es la denominada papila o disco óptico. Tiene 1 mm 
de profundidad y 1,5 mm de diámetro vertical. 
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La única capa de la retina que llega a la papila es la capa de células ganglionares, 
cuyos axones convergen en ella, sobrepasando el límite externo, el denominado anillo 
escleral de Elschnig. El límite inferior de esta depresión o excavación está constituido 
por la lámina cribosa, desprovista de tejido neural y observada mediante tomografía 
como una región hiperreflectante. La porción del nervio óptico anterior a la lámina 
cribosa se denomina porción prelaminar, y posterior a ella, porción postlaminar. 
 
Figura 9. Corte tomográfico lineal de la papila del nervio óptico 
 
A: anillo escleral de Elschnig. Flecha azul: lámina cribosa. B: CFNR. 
 
4.2.4.5. OCT de dominio tiempo 
 
4.2.4.5.1. OCT de dominio tiempo en la mácula  
 
A la hora de estudiar la mácula, la OCT realiza un proceso de segmentación, 
esto es, un algoritmo de procesamiento automático de los límites interno (MLI en este 
caso) y externo (unión entre los segmentos internos y externos de los fotorreceptores). 
Para la exploración macular en nuestro estudio se ha utilizado el protocolo 
rápido de adquisición en el que se han realizado seis barridos lineales equidistantes, 
separados 30º entre sí, a través de un eje central común centrado en la fóvea en un 
tiempo aproximado de 1,92 segundos. Cada barrido se compone de 128 capturas. El 
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diámetro del círculo objetivo es de 6 mm y corresponde con la longitud de cada una de 
las líneas. 
En el protocolo de análisis “Retinal thickness/volumen tabular” obtenemos un 
mapa de grosores retinianos descrito por colores, dividido en círculos concéntricos de 1, 
3 y 6 mm de diámetro, además de aportarnos información del volumen total del área 
explorada.  
 
Figura 10. Protocolo de análisis de espesor y volumen macular mediante OCT: 
“Macular Thickness/Volume Tabular” 
 
A: Grosor/volumen retinianos formato mapa. B: Grosores medios 
(mm). C: Tabla con valores de grosor y volumen. D: Escala normativa. 
 
4.2.4.5.2. OCT de dominio tiempo en la CFNR  
 
Para medir el espesor de la CFNR peripapilar, se cuantifica la anchura de la capa 
de alta reflectividad situada por debajo de la interfase vitreorretiniana
107
. La estrategia 
“Fast RNFL”, la más usada en nuestro estudio y la más común, permite mediciones a 
partir de barridos circulares y concéntricos a la papila, siendo el diámetro de 3,46 mm el 
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más adecuado y reproducible
111
.  Se realizan tres escaneaos de 256 puntos sobre la 
cabeza del nervio óptico, alineado de forma manual, ofreciendo múltiples mediciones, 
en micras, del espesor de CFNR, del espesor medio, por cuadrantes y en doce sectores 
horarios.  
En el protocolo de análisis “RNFL thickness average analysis” los resultados se 
promedian y comparan con la base de datos del modelo Stratus OCT del tomógrafo de 
coherencia óptica Zeiss (pacientes de 18 a 80 años), y nos proporciona valores 
numéricos y/o representaciones esquemáticas, por sectores o cuadrantes, mediantes una 
escala de color, donde el color verde representa valores normales (incluye el 90% de las 
exploraciones); el color blanco representa valores por encima del grosor normal (un 5% 
de todos); el color amarillo representa valores con una disminución límite o dudosa del 
grosor (un 5%); y el color rojo incluye valores patológicos de disminución clara del 
grosor (1% del total de mediciones). 
 
Figura 11. Protocolo de análisis de espesor de peripapilar de la CFNR (OCT) 
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4.2.4.5.3. OCT de dominio tiempo en el nervio óptico 
 
Los puntos de referencia a la hora de estudiar la papila mediante OCT son los 
bordes del complejo epitelio pigmentario de la retina/coriocapilar y la superficie 
anterior de la CFNR. 
El protocolo de adquisición usado en este estudio y, en general, más utilizado en 
oftalmología, es el “Fast Optic Disc”. Realiza seis barridos tomográficos radiales de 4 
mm de longitud y equidistantes entre sí, con una duración de 1,92 segundos. 
El protocolo de análisis de resultados usado en nuestro estudio ha sido el “Optic 
Nerve Head”, mediante el cual obtenemos un análisis individual del radio de sección 
papilar elegido (normalmente, el inferior-superior de 90º) y un análisis compuesto de las 
mediciones realizadas por seis cortes radiales de la papila, obteniendo así mayor 
información sobre la morfología del nervio. 
 
Figura 12. "Individual Radial Scan Analysis" y “Optic Nerve Head Analysis Results" 
incluidos dentro de "Optic Nerve Head Analysis Report" en sujeto sano 
 
Los círculos azules establecen los límites del EPR, siendo la línea que los une la línea de disco, 
que delimita el diámetro del disco. Otra línea de color azul se establece automáticamente 150µm 
por encima de la anterior y separa las zonas de la excavación y del ANR. Una tercera línea 
separa el límite vítreo-retina. 
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A. “Individual Radial Scan Analysis”  
 
Figura 13. Individual Radial Scan Analysis", incluido dentro de "Optic Nerve Head 
Analysis Report", en sujeto sano 
 
 
Los parámetros obtenidos mediante el análisis individual son los siguientes: 
 Rim Area: área del anillo. En la figura 13, de color rojo, por encima de la 
línea discontinua de la excavación hasta la superficie del disco. 
 Average Nerve Width Disc: promedio del ancho del fascículo nervioso a 
cada lado del disco óptico. En la figura 13, línea amarilla recta que une 
los puntos que establecen los límites del EPF con el punto más próximo 
en superficie anterior.  
 Disc Diameter: diámetro del disco. En la figura 13, línea recta verde, 
situada entre los dos puntos de referencia del disco. 
 Cup Diameter: diámetro de la excavación o copa.  
 Rim lenght: longitud horizontal del ANR; diferencia entre el diámetro 
del disco y el diámetro de la excavación. 
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B. “Optic Nerve Head Analysis Results” 
 
Figura 14. “Optic Nerve Head Analysis Results" incluido dentro del "Optic Nerve Head 
Analysis Report" en sujeto sano. 
 
El perímetro delimitado en rojo es el borde de la papila óptica.                                                    
El perímetro delimitado en verde es el borde de la excavación.                                                     
Cada barrido se encuentra representado en azul con sus correspondientes puntos de intersección 
con el límite de la papila (cruces rojas) y de la excavación (cruces verdes). 
Mediante el análisis compuesto obtenemos los siguientes parámetros: 
 Vertical Integrated Rim Area (volumen): área vertical integrada del 
borde o volumen del ANR. Es una estimación del volumen total de las 
fibras nerviosas retinianas al formar el ANR. El valor medio normal es 
de 0,36 ± 0,08 mm
3
. 
 Horizontal Integrated Rim Width (área): anchura horizontal integrada del 
ANR. Calcula el área total del ANR. 
 Disc area: área papilar o de disco. En la figura 14, área delimitada por el 
contorno rojo del disco. 
 Cup area: área de excavación. En la figura 14, área delimitada por el 
contorno verde de la copa. 
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 Rim area: área del ANR, es decir, la diferencia entre el área de disco y el 
área de la excavación. Corresponde al área que ocupan los axones del 
nervio óptico sin tener en cuenta el tamaño del disco. Presenta menor 
variabilidad entre personas sanas que el área de la papila o el área de la 
excavación aisladas, por lo que proporciona mayor fiabilidad para la 
comparación intersujetos
112
. 
 Cup/Disc Horizontal Ratio: cociente excavación/disco horizontal. 
Proporción entre la línea horizontal más larga de un lado a otro de la 
excavación y la equivalente línea horizontal de un lado a otro del disco. 
 Cup/Disc Vertical Ratio: cociente excavación/disco vertical. Proporción 
entre la línea vertical más larga de un lado a otro de la excavación y la 
equivalente línea vertical de un lado a otro del disco. 
 Cup/Disc Area Ratio: cociente área excavación/disco. 
 
El tomógrafo Stratus no proporciona rangos de normalidad en los parámetros e 
índices obtenidos. Esto no supone un problema a la hora de realizar nuestro estudio 
puesto que estamos comparando datos interpersona para evaluar respuesta al 
tratamiento, o sea, eficacia del mismo, sin establecer diagnóstico de normalidad o 
patología oftlamológica. Además, en papilas pequeñas no excavadas el software del 
instrumento puede cometer error asignando un valor 0 al ANR y un valor 1 al área de 
excavación, considerando por tanto que la excavación es total.  
En el caso de neuropatía glaucomatosa, todos los parámetros anteriormente 
citados han demostrado buena reproducibilidad intrasesión, intersesión, intervisita e 
interoperador, tanto en ojos sanos como patológicos
113
. A pesar de que se ha 
comprobado que el grosor de la CFNR puede ser mejor indicador de daño que las 
medidas del nervio óptico, la combinación de ambos parámetros mejora la capacidad 
discriminativa de la OCT. Si extrapolamos estos resultados a nuestro estudio, asumimos 
que la combinación de ambos análisis nos aportará mayor información y fiabilidad a 
nuestros resultados. 
  
                                                                                     Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
105 
 
4.2.5. Perimetría  
 
No es objetivo de nuestro estudio analizar los datos de la función visual pero si 
será uno de nuestros criterios de exclusión el que exista algún tipo de fallo de la misma, 
sobre todo el que implique patología glaucomatosa u otra afectación del nervio óptico.  
Mediante la perimetría automática evaluamos y cuantificamos la función visual 
fuera de la fóvea. Explora la sensibilidad al contraste mediante estímulos luminosos de 
color blanco sobre fondo blanco en todo el campo visual (CV). 
La extensión del CV se mide en grados y se centra en el punto de fijación que 
corresponde a la mácula. Un CV normal se extiende 50º hacia el lado nasal, más allá de 
90º hacia el lado temporal, 60º superiormente y 70º inferiormente. 
Brevemente comentaremos que existen varios tipos de: 
Perimetría: 
 Estática: el estímulo luminoso no está en movimiento. Sólo modifica su 
intensidad, y no el tamaño. 
 Cinética: el estímulo es móvil. 
Estrategia: modo en el cual presentamos el estímulo y su intensidad. 
 De detección o despistaje: pruebas de corta duración que nos ayudan a 
diferenciar entre puntos patológicos y normales, y nos sirven como 
pruebas iniciales para despistaje de posibles defectos del CV.    
 De umbral: más específica. Determina sensibilidad luminosa de cada 
punto en concreto. 
Patrón: disposición en la que se presentan los estímulos luminosos. Se define 
mediante dos cifras separadas por guión; la primera indica el área de campo 
estudiado, medido en grados desde la fijación; la segunda describe la disposición 
de los puntos estudiados. 
Para nuestro estudio se ha realizado la perimetría de Humphrey® usando la 
estrategia SITA fast (una versión rápida de la estrategia SITA standard o Swedish 
Interactive Thershold Algorithm) con un patrón 24-2.   
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4.2.6. Reproducibilidad de la prueba 
 
Comprobar la fiabilidad de la técnica es uno de los fundamentos del método 
científico. Blumenthal y cols.
114
 encontraron una variabilidad intersesión, intervisita e 
interoperador del 1%, 6% y 2% respectivamente, lo que hace de la OCT una técnica 
adecuada para el seguimiento a largo plazo.  
Se ha demostrado que la OCT es válida para el estudio del espesor de la CFNR a 
nivel peripapilar
115,116
 gracias a sus altos valores de reproducibilidad y repetibilidad
117
. 
Distintos estudios coinciden en que no hay diferencias estadísticamente significativas 
entre sexos
118
, que el cuadrante nasal de la CFNR es el menos reproducible
114,119
, y que 
el espesor de la CFNR depende de la edad del paciente
120
 y de la longitud axial del ojo 
explorado
121
.  En este aspecto, Rauscher y cols.
122
 defienden que el grosor medio de la 
CFNR disminuye 7 µm por cada mm de longitud axial, mientras que Budenz
123
 habla de 
un adelgazamiento de 2,2 µm por cada mm aumentado.  
Neubauer y cols.
124
 hicieron un estudio del disco óptico demostrando una 
repetibilidad moderada, con coeficientes de 80 µm para el meridiano horizontal y de 
168 µm para el vertical. Polito y cols.
125
 hablan de coeficientes de reproducibilidad 
inferiores al 10% para el estudio del grosor macular mediante OCT; es decir, que 
variaciones mayores al 10% en el grosor retiniano estarían provocadas por un cambio 
real y no por inconsistencia de la medición mediante la tomografía. Por su parte, 
Browing y cols.
126
 determinaron un coeficiente de repetibilidad de 0,29 mm para el 
volumen macular total. 
De esta forma, y de acuerdo a lo expuesto, podemos decir que la OCT es una 
técnica reproducible, de la que podemos obtener datos fiables en la realización de 
nuestro estudio. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ESTADO ACTUAL DEL TEMA 
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5. ESTADO ACTUAL DEL TEMA 
 
Sabemos que la hipoxia intermitente y la desestructuración del sueño de los 
pacientes con SAHS provocan un incremento de la proteína C reactiva, factor de 
necrosis tumoral alfa y citocinas que activan la vía inflamatoria. Esto, asociado a la 
vasoconstricción y a la disfunción endotelial, da lugar a cambios estructurales en la 
vascularización cerebral
9
, entre otras. 
Dichos cambios en la vascularización cerebral, por un lado, son capaces de 
provocar una vasodilatación, con su consiguiente edema e hipertensión intracraneal
29,30 
, 
que se puede traducir, oftalmológicamente, en papiledema o neuropatía glaucomatosa
31
;  
por otro, está demostrada la pérdida de sustancia gris
21,22
 y de sustancia blanca
22-26 
en 
pacientes con SAHS, justificando muchas de las repercusiones neuropsiquiátricas que 
acontecen en estos pacientes.  
En 1982, Walsh y Montplaisir
127
 y, posteriormente, Mojon
 
y cols.
128
 en 1999, ya 
comunicaron un aumento de incidencia de glaucoma, incluyendo glaucoma primario de 
ángulo abierto (GPAA) y glaucoma normotensional (GNT), en los pacientes con SAHS, 
alcanzando tasas del 7,2%. Estudios posteriores han confirmado esta correlación entre 
neuropatía glaucomatosa y apnea
129
. 
Por su parte, Karakucuk y cols.
130
 estudiaron el flujo sanguíneo en la arteria 
oftálmica en pacientes con SAHS mediante ultrasonografía doppler. Encontraron una 
correlación positiva de los índices de resistencia de las arterias retiniana y oftálmica, 
con los defectos medios en el campo visual, además de una prevalencia de glaucoma del 
12,9%, justificando, por tanto, dichas alteraciones campimétricas por una insuficiente 
perfusión del nervio óptico. Sin embargo, no encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre el Índice de resistencia en la arteria central de la retina o en la arteria 
oftálmica entre casos y controles. En relación a esto, Tonini y cols.
131
 tampoco 
encontraron diferencias significativas en la reactividad vascular coroidea frente a la 
hipoxia e hipercapnia antes y después del tratamiento con CPAP. 
El desequilibrio provocado por el SAHS en la regulación del complejo óxido 
nítrico-endotelina, con sus consecuentes alteraciones en la perfusión, han sido 
propuestos como posibles factores perturbadores de la vascularización del nervio óptico. 
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Dicho trastorno vascular podría ser el responsable de un adelgazamiento en la CFNR 
peripapilar de los pacientes con apnea
132,133
.  
Diversos autores han examinado, mediante OCT, la CFNR en pacientes con 
distintos trastornos neurológicos, tales como enfermedad de Parkinson
134
, enfermedad 
de Alzheimer
135
 o esquizofrenia
136
. En todos estos se observa, en general, una 
disminución en el grosor peripapilar de la CFNR en comparación con controles sanos. 
En los últimos años, muchas publicaciones sobre el uso de la OCT en pacientes con 
SAHS sugieren la presencia de una pérdida axonal difusa que no cumple criterios de 
patología glaucomatosa. 
Previo al presente estudio, existen otros trabajos que analizan el grosor 
peripapilar de la CFNR en pacientes con SAHS. Lin y cols.
133
 encontraron los valores 
medio, y en los cuadrantes superior, inferior y temporal  del espesor peripapilar de la 
CFNR significativamente reducidos en pacientes con SAHS moderado-severo en 
comparación con sujetos sanos o SAHS leve. Además, el grosor peripapilar de la CFNR 
en los cuadrantes superior y nasal mostró una correlación inversa con el IAH en el 
grupo de pacientes afectos de SAHS moderado-severo. Los autores sugieren, por tanto, 
la presencia de una pérdida difusa axonal en pacientes con SAHS, incluso cuando la 
campimetría no muestra alteración funcional. Respecto a los parámetros referentes al 
nervio óptico y grosor macular, sólo el área de disco mostró diferencias 
estadísticamente significativas, siendo mayor en el grupo con SAHS moderado-severo. 
El artículo “Retinal and optic nerve evaluation by optical coherence tomography 
in adults with obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome (OSAHS)
137” (Anexo 1), 
publicado en la revista científica Graefe´s Archive for Clinical and Experimental 
Ophtalmology de Junio de 2013, recoge un estudio realizado por el equipo 
multidisciplinar involucrado en el presente trabajo, y que fue presentado como tesis 
doctoral por la Dra. Paula Casas. En él se comparaban los datos obtenidos mediante 
OCT de pacientes con SAHS con los de un grupo control, descubriendo una 
disminución estadísticamente significativa en el grosor peripapilar del sector nasal de la 
CFNR en los pacientes con SAHS versus controles. Un dato interesante fue que, 
ajustándolo en función del IAH, se observó una disminución significativa del espesor 
promedio en los SAHS graves respecto a los moderados, a pesar de que los distintos 
parámetros oftalmológicos estudiados no se correlacionaron con el IAH. 
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Sagiv y cols.
138
 utilizando un modelo lineal de regresión múltiple ajustado por 
edad y sexo, observaron que los grosores promedio y de los sectores superior e inferior 
de CFNR peripapilar estaban significativamente influidos por el SAHS. Huseyinoglu y 
cols.
139
 encuentran espesores disminuidos en los casos de SAHS grave respecto a SAHS 
leve-moderado. Por otra parte, Kargi y cols.
140
 con un diseño de estudio similar al 
realizado por Lin, estudiaron mediante polarimetría láser-Gdx el grosor peripapilar de la 
CFNR en 34 pacientes con SAHS y 20 controles. Todos los parámetros estudiados 
estaban significativamente disminuidos en el grupo de SAHS grave respecto a los 
controles.  
No obstante, estos resultados también han sido cuestionados. En 2003, Geyer y 
cols.
141
 estudiaron 228 pacientes con apnea obstructiva encontrando una prevalencia de 
glaucoma del 2%, sin diferencias estadísticamente significativas con respecto a la de la 
población caucásica sana. Kadyan y cols.
142
 describieron múltiples signos oculares más 
frecuentes en los SAHS en tratamiento con CPAP, incluyendo síntomas irritativos, 
aumento del tiempo de rotura de película lagrimal o síndrome de hiperlaxitud palpebral 
(Floppy eyelids syndrome). El glaucoma no mostró tasas superiores en dichos pacientes, 
mostrando una prevalencia del 3,4% que no excedió a la esperada para dicha población. 
En ambos trabajos se justifica la falta de hallazgos aludiendo al tratamiento con CPAP 
que el grupo de casos portaba en el momento del estudio. 
Muchos estudios cuestionan el método estadístico empleado para evaluar la 
relación entre el glaucoma y el trastorno respiratorio. Refieren encontrar una asociación 
positiva entre ambas patologías cuando se realiza un análisis univariable, la cual 
desaparece al utilizar un modelo multivariable teniendo en cuenta los distintos factores 
de confusión posibles. 
A pesar de los múltiples trabajos existentes destinados a comparar parámetros 
retinianos medidos por OCT en pacientes con SAHS vs. controles o, incluso, 
comparaciones de pacientes con SAHS entre sí, según el nivel de gravedad, en el 
momento actual disponemos apenas de una publicación, de la que se hablará más 
adelante, que haya estudiado los posibles cambios tomográficos en pacientes con SAHS 
tras la aplicación de tratamiento, sea cual sea la modalidad terapéutica. Por esto mismo, 
creemos que el presente trabajo trata un tema novedoso y debería ser el promotor de 
trabajos similares.  
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6. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
6.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
Se trata de un estudio analítico, observacional, longitudinal, y prospectivo. Los 
sujetos a estudio fueron pacientes diagnosticados “de novo” de un síndrome de apnea-
hipopnea del sueño. Antes de recibir tratamiento con CPAP, cirugía o una combinación 
de ambas modalidades terapéuticas, fueron sometidos a una exploración oftalmológica 
completa y no invasiva que incluía el examen de la CFNR mediante OCT. Los 
resultados fueron comparados con aquellos obtenidos después de haber transcurrido un 
mínimo de seis meses de tratamiento.  
 
6.2. POBLACIÓN MUESTRAL 
 
Desde septiembre de 2010 hasta marzo de 2011 fueron incluidos, de forma 
consecutiva, pacientes con sospecha de síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS), 
explorados en el Servicio de Otorrinolaringología del Hospital Universitario Miguel 
Servet de Zaragoza, cuyo diagnóstico se confirmó mediante poligrafía 
cardiorrespiratoria vigilada en dicho centro hospitalario.  
Una vez clasificados por nivel de gravedad, en función del IAH obtenido en la 
prueba de sueño diagnóstica, y antes de recibir cualquier tipo de tratamiento, 60 
pacientes fueron remitidos al Servicio de Oftalmología del Hospital Clínico 
Universitario “Lozano Blesa” de Zaragoza, donde se les realizó una exploración 
oftalmológica basal que incluía una OCT. 
El periodo de seguimiento se prolongó hasta junio de 2012, un año y tres meses 
después de finalizar nuestro periodo de reclutamiento, puesto que cada paciente requería 
tratamiento específico durante un mínimo de seis meses, junto con una segunda 
exploración oftalmológica y una segunda poligrafía cardiorrespiratoria. 
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6.3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
Los criterios de inclusión y exclusión para los sujetos y ojos de la muestra 
fueron: 
6.3.1. Criterios de inclusión  
o Estar diagnosticado de SAHS mediante poligrafía cardiorrespiratoria vigilada y 
no haber recibido tratamiento específico todavía.  
o Tener una edad superior a 18 años. 
o Acceder libre y desinteresadamente a participar en el estudio. 
o Haber leído y firmado el consentimiento informado (Anexo 2) 
 
6.3.2. Criterios de exclusión 
o Déficits cognitivos o mentales que pudiesen interferir con la capacidad de 
comprender el protocolo planteado. 
o Pacientes afectos de SAHS que ya hubieran sido tratados peviamente con CPAP 
o cirugía. 
o Pacientes afectos de SAHS que fueran a ser tratados exclusivamente con 
medidas higiénico-dietéticas o no quisieran recibir ningún otro tratamiento. 
o Pacientes que llevaran medicación habitual con fármacos que pudieran producir 
toxicidad sobre el nervio óptico o la retina (cloroquina, antineoplásicos, y otros). 
o Patologías sistémicas concomitantes, sin un control adecuado, que pudieran 
afectar a la retina o al nervio óptico, tales como: 
 Hipertensión arterial (HTA) mal controlada (presión arterial sistólica > 
140 mmHg y/o diastólica > 90 mmHg a pesar del tratamiento). 
 Diabetes Mellitus con mal control metabólico (cifras de hemoglobina 
glicosilada > 7,5 %). 
o Enfermedades neurodegenerativas, tales como esclerosis múltiple, neuromielitis 
óptica, enfermedad de Parkinson, enfermedad de Alzheimer o esquizofrenia. 
o Pacientes con refracción ocular mayor a ± 4 dioptrías esféricas o astigmatismo 
superior a 3 dioptrías. 
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o Patologías oculares asociadas, tales como glaucoma, uveítis, retinopatía 
diabética, degeneración macular asociada a la edad (DMAE), neuritis óptica, 
atrofia retiniana miópica u otras. 
o Presión intraocular > 21 mmHg.  
o Criterios campimétricos sugestivos de glaucoma u otra afectación del nervio 
óptico.  
o Medios ópticos no transparentes que impidieran obtener una señal de la OCT de 
suficiente calidad. 
o Ambliopía funcional. 
o Traumatismo o cirugía ocular previos. 
o Atrofia peripapilar que pudiera alterar la medida del espesor de la CFNR en la 
OCT. 
o Excavación papilar aumentada, verticalizada o sugestiva de neuropatía óptica 
glaucomatosa. 
o Disminución severa del grosor peripapilar de la CFNR en alguno de los sectores 
del nervio óptico, cuantificada mediante OCT y sugestiva de afectación 
glaucomatosa o de neuropatía óptica previa. 
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6.4. PROTOCOLO DEL ESTUDIO 
 
Se trata de un estudio analítico, observacional, longitudinal, y prospectivo. El 
protocolo de estudio se diseñó de acuerdo a los principios de la Declaración de Helsinki 
para la Investigación Biomédica y fue aprobado por el Comité Ético del Hospital 
Clínico Universitario Lozano Blesa, obteniéndose el consentimiento informado de todos 
los participantes.  
 
6.5. PROTOCOLO DE EXPLORACIÓN 
 
Todos los pacientes incluidos en el estudio pertenecían al Sector Sanitario II de 
Zaragoza, cuyo hospital de referencia es el Hospital Universitario Miguel Servet. La 
mayoría eran pacientes derivados por su médico de Atención Primaria a la consulta de 
Otorrinolaringología con un diagnóstico de sospecha de síndrome de apnea-hipopnea 
del sueño, basado en la clínica del paciente. Otros, eran derivados desde el servicio de 
Neumología de este centro hospitalario con la misma sospecha, pendientes de confirmar 
el diagnóstico.  
 
6.5.1. Exploración otorrinolaringológica 
 
Los pacientes fueron vistos en la consulta de Otorrinolaringología por un mismo 
explorador (G.T.) antes de que realizaran el estudio de sueño. Para la exploración de la 
VAS se siguió el siguiente protocolo: 
6.5.1.1. Anamnesis 
 
 Datos personales: nombre, edad, fecha de nacimiento y sexo. 
 Antecedentes patológicos personales y familiares. 
 Tratamientos farmacológicos. 
 Consumo de tabaco u otras sustancias tóxicas. 
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6.5.1.2. Exploración física 
 
Para la exploración física se siguió el protocolo
143
 diseñado por nuestro Servicio 
ORL a principios de los años 90, posteriormente actualizado, que consiste en: 
 Peso, talla e índice de masa corporal (IMC), clasificando a los pacientes en tres 
grupos: IMC normal (≥ 18,5), sobrepeso (≥ 25) y obesidad (≥ 30). 
 Perímetro cervical. 
 Grado de maloclusión dental, según la clasificación de Angle. 
 Cefalometría en radiografía lateral de cráneo. 
 Valoración de la cavidad bucal y de la orofaringe mediante visión directa, 
clasificando los hallazgos según los estadíos de Friedman (I-IV), en función de 
la posición de la lengua y del tamaño amigdalar.  
 Valoración de las fosas nasales, rinofaringe, área velopalatina, base de lengua, 
hipofaringe y laringe mediante visión fibroscópica, sentados y en decúbito 
supino, asociando maniobra de Müller por niveles, anotando el grado de 
colapso en las distintas áreas de la VAS (0-100%) y el patrón del colapso de la 
luz (AP, L, C).  
En ningún caso se realizó exploración de la VAS mediante DISE puesto que no 
estaba establecido entonces en nuestro servicio. En los casos quirúrgicos, la indicación 
se basó en los hallazgos de la exploración previamente comentada. 
 
6.5.2. Estudio de sueño para confirmación del SAHS 
 
El diagnóstico de certeza o confirmación se realizó mediante poligrafía 
cardiorrespiratoria vigilada, modelo Bitmed® NGX320 (Sibel). Dicho estudio de sueño 
de nivel 3, según el Consenso Nacional de SAHS, fue llevado a cabo por la Unidad de 
Sueño del mismo hospital. Para el mismo, cada paciente debía pasar una noche en la 
planta de Neurofisiología, bajo supervisión técnica especializada.  
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Los parámetros incluidos en la recogida de datos de cada poligrafía fueron los 
siguientes: 
 Fecha de realización del estudio de sueño 
 Índice de apnea-hipopnea (IAH) 
 Saturación de oxígeno inicial (SAT O2 I) 
 Máxima saturación de oxígeno (SAT O2 máx.) 
 Mínima saturación de oxígeno (SAT O2 mín.) 
 Saturación de oxígeno media (SAT O2 med.) 
 CT 90 
 Índice de desaturación (I-DES)  
 
6.5.3. Exploración oftalmológica pre-tratamiento 
 
Tras realizar la recogida de datos otorrinolaringológicos y poligráficos de los 
pacientes, clasificarlos por nivel de gravedad de SAHS y antes de iniciar cualquier tipo 
de tratamiento, remitimos a los pacientes al Servicio de Oftalmología del Hospital 
Clínico Universitario “Lozano Blesa” para ser explorados, en ambos ojos y por un 
mismo explorador (P.C.), de acuerdo al siguiente protocolo: 
 Exploración oftalmológica completa en condiciones normales y bajo dilatación 
pupilar con ciclopejía: 
 Mejor agudeza visual corregida en escala decimal 
 Presión intraocular (en mmHg) registrada mediante tonometría de 
aplanación de Goldmann 
 Exploración del segmento anterior mediante biomicroscopía con 
lámpara de hendidura  
 Gonioscopia 
 Examen del segmento posterior mediante biomicroscopía con 
lente de no contacto 
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 Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) mediante los siguientes protocolos de 
análisis: 
 Fast Macular Thickness (Espesor macular) 
 Fast RNFL Thickness 3.4. (Espesor de la CFNR) 
 Fast Optic Nerve Head (Cabeza del nervio óptico) 
La OCT se realizó mediante el tomógrafo de dominio tiempo Stratus OCT
® 
(Time-Domain Optical Coherence Tomography, TD-OCT), software versión 3.0; de 
Carl Zeiss Meditec Inc, Dubín, Calif. llevándose a cabo las siguientes mediciones:  
 Grosor y volumen maculares medios, mediante la estrategia Fast Macular 
Thickness: 
 Grosor de la fóvea 
 Media del grosor del anillo interno de la mácula  
 Media del grosor del anillo externo de la mácula  
 Media del volumen macular  
 
 Espesor de la capa de fibras nerviosas de la retina a nivel peripapilar, mediante 
exploraciones circulares de 3,4 mm, estrategia RNFL Thickness: 
 Media del grosor de la CFNR  
 Grosor del cuadrante superior  
 Grosor del cuadrante nasal  
 Grosor del cuadrante inferior  
 Grosor del cuadrante temporal  
 
 Medición de la excavación papilar mediante estrategia Fast Optic Nerve Head: 
 Vertical integrated RIM area (VIRA) 
 Horizontal integrated RIM width (HIRW) 
 Disc area 
 Cup area 
 Rim area 
 Cup/Disc horizontal ratio (C/D horizontal) 
 Cup/Disc vertical ratio (C/D vertical) 
 Cup/Disc area ratio 
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 Aquellos pacientes en los que el valor del parámetro “Rim area” fuera igual a 0 
serían excluidos del análisis para las variables VIRA, HIRW, Disc area, Cup 
area, C/D area ratio, C/D horizontal ratio y C/D vertical ratio. Cuando la 
excavación a explorar es muy pequeña, la OCT Stratus genera un sesgo de 
medición y no registra apropiadamente la relación excavación-disco-anillo 
neurorretiniano (ANR). 
 
 Los parámetros mínimos de calidad de la imagen establecidos fueron una 
intensidad de señal de al menos 7 sobre 10, así como un centrado adecuado del 
haz de luz exploratorio.  
 
 El examen del segmento posterior mediante OCT se llevó a cabo bajo midriasis 
farmacológica tras instilación de una gota de colirio de tropicamida al 1%. 
 
6.5.4. Clasificación por grupos de tratamiento 
 
Una vez realizada la exploración oftalmológica basal, o “exploración pre-
tratamiento”, los pacientes fueron remitidos de nuevo a los servicios de Neumología y 
Otorrinolaringología del Hospital Universitario Miguel Servet para recibir tratamiento 
individualizado.  
Las opciones terapéuticas fueron tres: CPAP, intervención quirúrgica, o un 
tratamiento que denominamos “combinado”, consistente en la asociación de CPAP más 
cirugía. De esta forma pudimos clasificar a nuestros pacientes en tres grandes grupos en 
función del tratamiento recibido: 
 
1. Grupo CPAP: pacientes que sólo recibieron tratamiento con CPAP, ya fuera 
por indicación médica o por rechazo del paciente a un posible tratamiento quirúrgico.  
 
2. Grupo CIRUGÍA: pacientes que fueron tratados exclusivamente con cirugía, 
bien por ser considerada resolutiva o bien por rechazo del paciente a continuar 
posteriormente con CPAP.  
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 En nuestro estudio se aceptó como criterio de “éxito quirúrgico” cuando el IAH 
postquirúrgico resultó menor de 15.  
 
 En aquellos casos quirúrgicos en los que el IAH post-cirugía no fue inferior a 
15 pero, o no había sintomatología o el paciente rechazaba llevar CPAP 
posterior, dicho paciente quedó incluido en este grupo puesto que si, 
independientemente de que con el paso de los años se indicara CPAP, en ese 
periodo de tiempo estábamos comprobando, exclusivamente, la efectividad de 
un tratamiento quirúrgico. 
 
 Las técnicas quirúrgicas empleadas fueron múltiples.  
 
o Cirugía mononivel: 
 Nasal: septoplastia, turbinectomía o turbinoplastia, CENS 
por patología nasosinusal, adenoidectomía o una 
combinación de estas.  
 Oral: amigdalectomía, uvulectomía, resección parcial del 
paladar (RPP), uvulopalatofaringoplastia (UPPP) o una 
combinación de éstas. 
 
o Cirugía multinivel: todas las cirugías multinivel se realizaron en 
un mismo acto quirúrgico, a no ser que hubiera contraindicación 
por algún motivo. Se combinaron cualquiera de las cirugías 
nasales y orales previamente comentadas, con otras más 
inferiores: suspensión de base lingual, suspensión hioidea, 
lipectomía cervical o epiglotectomía.  
 
 
3. Grupo COMBINADO: En este grupo se incluyeron pacientes que fueron 
tratados con CPAP y cirugía. Las posibilidades de combinar ambas modalidades 
terapéuticas eran las siguientes:  
 
  
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 Sólo CPAP pre-quirúrgica: Paciente operado cuyo tratamiento inicial, desde el 
momento del diagnóstico, había sido la CPAP, con buena tolerancia, 
independientemente de que luego fuera a recibir tratamiento quirúrgico. El 
hecho de no continuar con CPAP tras la cirugía se podía deber a dos motivos: 
 
o La cirugía había sido “resolutiva”, quedando el paciente con un 
IAH menor de 15 y poco sintomático.  
 
o La cirugía había mejorado su IAH sin llegar a ser el de un SAHS 
leve pero el paciente rechazaba continuar con CPAP.  
 
 Sólo CPAP post-quirúrgica: pacientes que llevaron CPAP sólo tras haber 
recibido cirugía. Esto podía ser por dos causas:  
 
o Al paciente se le había dado la opción quirúrgica de inicio porque 
se consideraba buen caso para ello.  
 
o El paciente había comenzado con CPAP pero presentaba mala 
tolerancia. Por “mala o no tolerancia” entendíamos que el 
paciente la llevaba menos de cuatro horas/noche y, por lo tanto, 
no la consideramos efectiva.  
 
 CPAP pre-quirúrgica y post-quirúrgica: pacientes, generalmente SAHS 
severos, en tratamiento con CPAP con buena efectividad, que solicitaban al 
cabo del tiempo valoración por parte del otorrinolaringólogo para una posible 
cirugía con el fin de mejorar la tolerancia o eficacia de la CPAP. Obviamente, 
en estos casos el objetivo de la cirugía no era la curación, sino una 
“optimización” de la CPAP, para continuar llevándola pero con presiones más 
bajas. 
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6.5.5. Estudio de sueño de control post-tratamiento 
 
A todos los pacientes que habían sido sometidos a una cirugía, tanto del grupo 
CIRUGÍA como del grupo COMBINADO, se les repitió la poligrafía cardiorrespiratoria 
con un tiempo de espera mínimo de seis meses tras la intervención, para valorar 
posibles cambios en el IAH, sabiendo que la cirugía es el único tratamiento capaz de 
reducir el número de apneas. 
Los pacientes que fueron tratados exclusivamente con CPAP realizaron una 
poligrafía cardiorrespiratoria tras haber estado seis meses con tratamiento (con un 
mínimo de 4 horas seguidas durante la noche), pero sólo como titulación para la CPAP. 
Dicho estudio de sueño no sirve para comprobar la eficacia del tratamiento. No 
obstante, estos pacientes fueron controlados en la consulta para conocer la eficacia 
clínica del tratamiento mediante preguntas de un protocolo empleado al respecto y con 
la realización del test de somnolencia de Epworth (validado internacionalmente
1
). 
 
6.5.6. Exploración oftalmológica post-tratamiento 
 
Después de un mínimo de seis meses de tratamiento, bien quirúrgico, CPAP o 
combinado, todos los pacientes fueron remitidos de nuevo al Servicio de Oftalmología 
del Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa” para realizar la exploración OCT 
post-tratamiento, siguiendo el mismo protocolo descrito con anterioridad.  
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6.6. RECOGIDA DE DATOS 
 
Todos los datos fueron registrados en una base de datos SPSS, versión 22.0 
diseñada específicamente para nuestro estudio, manteniendo en todo momento la 
privacidad de los mismos, comenzando en septiembre de 2010 y finalizando en junio de 
2012. 
En el muestreo del grupo a estudio se utilizó un diseño no probabilístico llamado 
muestreo consecutivo, reclutando todos los pacientes accesibles de la población que 
cumpliesen los criterios de selección durante el periodo de reclutamiento, que fue de 
seis meses, de forma ininterrumpida.  
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6.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
Para el análisis estadístico descriptivo de la muestra se emplearon los métodos 
descriptivos básicos, de modo que, para las variables cualitativas, se obtuvo el número 
de casos presentes en cada categoría y el porcentaje correspondiente; para las variables  
cuantitativas, los valores mínimo, máximo, media y desviación típica. 
 
Para la comparación de medias entre dos grupos se empleó el test t-Student, y 
para la comparación entre más de dos grupos, el test ANOVA, una vez comprobados los 
supuestos de normalidad mediante el test de Kolmogorov-Smirnov y de homogeneidad 
de varianzas mediante el test de Levene.  
 
Para contrastar si el cambio en el IAH, antes y después del tratamiento, dependía 
del tipo de tratamiento recibido (tratamiento quirúrgico o combinado), se realizó el 
análisis Modelo Lineal General (MLG): ANOVA factorial mixto o ANOVA de medidas 
parcialmente repetidas.  
 
Para determinar el efecto que sobre las variables dependientes (variables 
maculares, espesores peripapilares de la CFNR y parámetros morfométricos del nervio 
óptico) ejercían los factores intra-sujeto (antes y después de recibir tratamiento) e inter-
sujeto (tipo de tratamiento recibido) y la interacción de éstos; y controlar el efecto que 
la variable IAH pre-tratamiento (covariable) podía ejercer en la relación de dichos 
factores, se llevaron a cabo los análisis ANCOVAs de un factor con medidas repetidas a 
través del procedimiento Modelo Lineal General (MLG). 
 
 Las correlaciones entre variables se estudiaron mediante el coeficiente de 
correlación de Pearson (r). 
 
El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 22.0 para Windows. Las 
diferencias consideradas estadísticamente significativas fueron aquellas cuya p<0,05. 
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6.8. TAMAÑO MUESTRAL 
 
Universo: 
El universo teórico de este estudio estuvo constituido por todos los pacientes con 
sospecha de SAHS vistos en las consultas de Otorrinolaringología del Hospital 
Universitario Miguel Servet de Zaragoza que, según la estadística de dicho centro, 
ascienden a una media de 200 al año. Por tanto, para efectos del cálculo del tamaño de 
la muestra y el error muestral, se consideraron 100 casos, dado que la recogida de datos 
se llevó a cabo durante seis meses. 
Muestra: 
Para el cálculo del tamaño muestral, aplicamos la siguiente fórmula para 
poblaciones finitas: 
n =
N
1 +
e2(N − 1)
z2pq
 
donde: 
n=tamaño muestral (a determinar) 
N= tamaño poblacional (N=100) 
e=error muestral=0.03 
z=valor de Z correspondiente al nivel de confianza 
pq=varianza de la población 
 
El tamaño de la muestra fue definido en 92 casos con un margen de error del 3% 
para un nivel de confianza del 95%, bajo el supuesto de varianza máxima (p=q=0.5).  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
RESULTADOS 
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7. RESULTADOS 
7.1. CAUSAS DE EXCLUSIÓN 
 
De los 120 ojos correspondientes a los 60 pacientes con SAHS inicialmente 
incluidos en el estudio: 
 Dos pacientes rechazaron someterse a la exploración oftalmológica basal, una 
vez diagnosticados de SAHS, firmado el consentimiento informado y remitidos 
al Servicio de Oftalmología. 
 De los 58 pacientes a los que se les realizó la OCT pre-tratamiento, doce ojos 
fueron excluidos por causa oftalmológica: 
o Dos ojos de un mismo paciente fueron excluidos por presentar 
antecedente de retinopatía diabética proliferativa ya tratada mediante 
fotocoagulación con láser de argón. 
o Dos ojos de otro paciente fueron excluidos por diagnosticarse en ellos 
una retinopatía hipertensiva, como hallazgo casual durante el estudio. 
o Cinco ojos correspondientes a cinco pacientes distintos fueron 
excluidos por padecer un defecto refractivo incluido en los criterios de 
exclusión. 
o Tres ojos de tres pacientes distintos fueron excluidos por presentar una 
opacidad cristaliniana que imposibilitaba la adquisición de imágenes 
tomográficas retinianas de suficiente calidad.  
 De los 56 pacientes restantes, dos rechazaron cualquier tipo de tratamiento, a 
pesar de haberse sometido a la exploración oftalmológica basal.  
 De los 54 restantes, y tras haber recibido tratamiento, dos pacientes se negaron 
a realizar el estudio oftalmológico post-tratamiento.  
 De uno de los pacientes no pudimos obtener los datos maculares post-
tratamiento dada su poca colaboración. Puesto que se había realizado la 
exploración oftalmológica basal completa y había recibido tratamiento 
correctamente, decidimos incluirlo en el estudio. 
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De manera que, al finalizar nuestro estudio, 96 ojos correspondientes a 52 
pacientes diagnosticados de SAHS fueron explorados mediante OCT antes y después 
del tratamiento específico de su enfermedad. 
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7.2. ANÁLISIS DESCRIPTIVOS  
 
7.2.1. Descriptivo de las variables demográficas  
 
De los 52 pacientes del estudio, el 80,7% eran varones. La media de edad fue de 
50,1 años, siendo el valor mínimo de 18 años y el máximo de 75 años (Tabla 3). 
Tabla 3. Variables demográficas de la muestra 
 
 
 
 
 
7.2.2. Descriptivo de las variables de comorbilidad 
 
El 32,7% de los pacientes padecía hipertensión arterial y un 7,7%, diabetes 
mellitus, todos ellos controlados con tratamiento. El 57,6% había sido fumador en algún 
momento de su vida, aunque tan sólo el 28,8% afirmaba seguir fumando. Respecto al 
índice de masa corporal (IMC), el 86,5% tenía un IMC por encima de cifras  normales: 
un 44,2% padecía sobrepeso, mientras que un 42,3% presentaba obesidad (Tabla 4).  
Tabla 4. Distribución de frecuencias de variables de comorbilidad. 
Variable   n pacientes (%) n ojos (%) 
 
  
  HTA 
       Sí      17 (32,7) 32 (33,3) 
     No           35 (67,3) 64 (66,7) 
   DM 
       Sí 4 (7,7) 8 (8,3)
     No 48 (92,3) 88 (91,7) 
   Tabaco 
  Fumador 15 (28,8) 27 (28,1)
No fumador 23 (44,4) 42 (43,8) 
Ex – fumador 14 (26,8) 27 (28,1) 
 
  
 IMC 
 Normal 
 
7 (13,5) 12 (12,5) 
Sobrepeso 23 (44,2) 44 (45,8) 
Obeso   22 (42,3) 40 (41,7) 
                     Mín.   Máx. Media (DT) n pacientes (%) 
Edad 18 75 50,1 (12,6) 
 Sexo 
    Varón 
   
42 (80,7) 
Mujer 
   
10 (19,3) 
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Al agrupar a los pacientes por nivel de gravedad del SAHS, el IMC medio 
apenas varió de un grupo a otro (Tabla 5). 
Tabla 5. IMC por nivel de gravedad de SAHS 
SAHS (n pacientes/n ojos) IMC medio IMC n pacientes (%) n ojos (%) 
 
 
Normal 5 (21,7) 10 (24,4) 
Leve-Moderado (23/41) 28,8 Sobrepeso 9 (39,1) 16 (39) 
  
Obeso 9 (39,1) 15 (36,6) 
    Normal 2 (6,9) 2 (3,6) 
Severo (29/55) 29,8 Sobrepeso 14 (48,3) 28 (50,9) 
    Obeso 13 (44,8) 25 (45,5) 
 
7.2.3. Descriptivo de las variables poligráficas pre-tratamiento 
 
De acuerdo a los datos de la poligrafía cardiorrespiratoria (PCR) basal realizada 
a cada paciente para confirmar el diagnóstico de SAHS, agrupamos a todos los 
pacientes del estudio por nivel gravedad, en función del IAH obtenido. El 7,7% era 
SAHS leve (IAH ≥ 5), el 36,6% era SAHS moderado (IAH ≥ 15), y en el 55,7%, el 
SAHS fue grave (IAH ≥ 30). Si nos referimos a los ojos de cada paciente: 7 ojos 
pertenecían a pacientes con SAHS leve, 34 ojos a pacientes con SAHS moderado y 55 
ojos a pacientes con SAHS grave (Tabla 6). 
Tabla 6. Pacientes y ojos por nivel de SAHS. 
 
 
 
 
 
El índice de apnea-hipopnea (IAH) medio del total de pacientes fue de 43,3, 
siendo el mínimo de 9 y el máximo de 97. Cuando agrupamos a los pacientes por nivel 
de gravedad, la media del IAH en pacientes con SAHS leve-moderado fue de 22,7 y en 
pacientes con SAHS grave fue de 59,5 (Tabla 7).  
SAHS n pacientes (%)          n ojos (%) 
Leve 4 (7,7) 7 (7,3) 
Moderado 19 (36,6) 34 (35,4) 
Grave 29 (55,7) 55 (57,3) 
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Tabla 7. Descriptivo del IAH, en total y por grupos de SAHS. 
 
         
       
 
                         
Respecto a los principales datos de la oximetría de dicha poligrafía 
cardiorrespiratoria basal, se obtuvo (Tabla 8): 
 Una saturación mínima de oxígeno (SO2 mín.) media del 81,2%. 
 Un tiempo de saturación menor al 90% (CT 90) medio de 13,8%. 
 Un índice de desaturación (I_DES) medio de 28,7. 
 
Tabla 8. Descriptivo de los principales datos oximétricos de la PCR basal 
Variable Mín.    Máx. Media (DT) 
SO2 mín. 53 92 81,2 (8,5) 
SO2 med. 86 96 92,7 (2,0) 
CT 90 0 100 13,8 (19,9) 
I_DES 1 95 28,8 (21,2) 
 
Esos mismos datos, clasificados en función del nivel de gravedad del SAHS, se 
resumen en la tabla 9. 
 
Tabla 9.  Descriptivo de los datos oximétricos por nivel de gravedad de SAHS 
SAHS Variable Mín. Máx. Media (DT) 
Leve-moderado Saturación mínima 53 92 83,5 (8,1) 
 
Saturación media registrada 90 96 93,2 (1,5) 
 
CT 90 0 45 7 (12,2) 
 
I_DES 1 32 14,1 (9) 
Grave Saturación mínima 55 92 79,3 (8,6) 
 
Saturación media registrada 86 95 92,3 (2,3) 
 
CT 90 0 110 19,6 (23,4) 
 
I_DES 10 95 41,7 (20,5) 
 
IAH Mín. Máx.   Medio (DT) 
Total               9 97 43,3 (25,8) 
SAHS leve-moderado 9 29 22,7 (6,8) 
SAHS grave 30 97 59,5 (23,5) 
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7.2.4. Descriptivo de las variables oftalmológicas pre-tratamiento 
 
Los parámetros oftalmológicos basales obtenidos mediante la exploración con 
tomografía de coherencia óptica (OCT) al inicio del estudio se clasificaron en tres 
grandes grupos:  
 Variables maculares 
 Variables de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) 
 Variables morfométricas del nervio óptico 
 
7.2.4.1. En la totalidad de ojos de la muestra  
 
El análisis descriptivo de las distintas variables oftalmológicas basales de todos 
los ojos de la muestra fue el siguiente (Tablas 10, 11 y 12): 
Tabla 10. Descriptivo de los datos maculares basales 
Variable 
Mín. Máx. Media(DT) 
Grosor foveal (µm) 154 291 210,2 (25,5) 
Grosor anillo interno macular (µm) 235 312,7 276 (15,5) 
Grosor anillo externo macular (µm) 210,2 264 238,5 (12,4) 
Volumen macular (mm
3
) 6,1 7,8 6,9 (0,4) 
DT: desviación típica. 
 
Tabla 11. Descriptivo de los datos basales del espesor de la CFNR 
Variable 
Mín. Máx. Media(DT) 
Espesor medio CFNR (µm) 75,5 125,3 98,7 (10,2) 
Espesor CFNR: cuadrante superior (µm) 80 162 125,2 (16,3) 
Espesor CFNR: cuadrante nasal (µm) 40 117 74,3 (15,5) 
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) 84 166 123,7 (16,9) 
Espesor CFNR: cuadrante temporal (µm) 44 101 71,7 (12,7) 
DT: desviación típica. 
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Tabla 12. Descriptivo de los datos morfométricos del nervio óptico basales 
Variable Mín. Máx. Media(DT) 
VIRA (mm
3
) 0,1 2,3 0,7 (0,4) 
HIRW (mm
2
) 1,1 2,6 1,9 (0,3) 
Disc area (mm
2
) 1,7 4 2,7 (0,6) 
Cup area (mm
2
) 0,03 1,9 0,7 (0,8) 
Rim area (mm
2
) 0,9 3,6 2 (0,8) 
Cup/disc area ratio 0,01 0,6 0,2 (0,2) 
Cup/disc horizontal ratio 0,1 0,8 0,5 (0,2) 
Cup/disc vertical ratio 0,1 0,8 0,4 (0,2) 
DT: desviación típica. VIRA: vertical integrated rim area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); 
HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco. 
 
7.2.4.2. Por variables de comorbilidad 
 
A continuación, se realizó el análisis descriptivo y pruebas de normalidad de las 
variables oftalmológicas para las tres variables de comorbilidad principales recogidas. 
Las siguientes tablas, que describen todos los parámetros oftalmológicos basales 
agrupados en función de las variables “hipertensión arterial” (HTA), “diabetes mellitus” 
(DM) e “índice de masa corporal” (IMC), demostraron la homogeneidad de los grupos 
en este sentido. 
 
7.2.4.2.1. Para la variable “hipertensión arterial” (HTA) 
 
En el examen basal, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre pacientes hipertensos y no hipertensos para las variables maculares (Tablas 13 y 
14), espesor peripapilar de la CFNR (Tablas 15 y 16) ni para las variables 
morfométricas del nervio óptico (Tablas 17 y 18). Ello indica que no hubo sesgo en la 
formación de los grupos en relación a las variables de resultado antes de someterse al 
tratamiento. Podemos, pues, garantizar que los grupos eran homogéneos en los niveles 
“pre-tratamiento” de las variables y, por tanto, comparables con los niveles “post-
tratamiento”. 
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7.2.4.2.1.1. Datos maculares 
 
Tabla 13. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables maculares, según presencia o ausencia de HTA 
Variable HTA (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
Grosor foveal (µm) Sí (30) 154 271 216,8 (27,0) 0,466 
 
No (64) 166 291 207,1 (24,3) 0,542 
Grosor anillo interno macular (µm) Sí (30) 237,5 312,8 278,8 (16,3) 0,634 
 
No (64) 235 311 274,7 (15,1) 0,733 
Grosor anillo externo macular (µm) Sí (30) 210,3 264 238 (14,4) 0,711 
 
No (64) 213,5 264 238,8 (11,4) 0,455 
Volumen macular (mm
3
) Sí (30) 6,1 7,7 6,9 (0,4) 0,699 
  No (64) 6,2 7,8 6,9 (0,3) 0,244 
DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05) 
 
Tabla 14. Comparación de los valores basales de las variables maculares, según 
presencia o ausencia de HTA 
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
HTA (n)
†
 Media (ET)    
Dif. 
medias 
ET dif. 
IC95% 
diferencia 
t(92) 
p-
valor 
d
†
 
Grosor foveal (µm) Sí (30) 216,8 (4,92) 
 9,69 5,57 (-1,38 ; 20,76) 1,74 0,085 0,385 
 
No (64) 207,1 (3,04) 
 
Grosor anillo interno macular 
(µm) 
Sí (30) 278,8 (2,97) 
 4,05 3,42 (-2,75 ; 10,84) 1,18 0,24 0,262 
 
No (64) 274,7 (1,88) 
 
Grosor anillo externo macular 
(µm) 
Sí (30) 238 (2,64) 
 -0,79 2,75 (-6,26 ; 4,67) -0,29 0,773 0,064 
 
No (64) 238,8 (1,42) 
 
Volumen macular (mm
3
) Sí (30) 6,9 (0,08) 
 0,00 0,08 (-0,17 ; 0,16) -0,03 0,973 0,008 
  No (64) 6,9 (0,04)   
d†:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
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7.2.4.2.1.2. Datos de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) 
 
 
Tabla 15. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables del espesor peripapilar de la CFNR, según presencia o ausencia de HTA 
Variable HTA (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
Espesor medio CFNR (µm) Sí (32) 76 108,8 95,6 (9,9) 0,066 
 
No (64) 75,5 125,3 100,3 (10,1) 0,832 
Espesor CFNR: cuadrante superior 
(µm) 
Sí (32) 80 141 118,3 (16,2) 0,054 
 
No (64) 96 162 128,7 (15,4) 0,844 
Espesor CFNR: cuadrante nasal (µm) Sí (32) 45 92 71,7 (12,7) 0,313 
 
No (64) 40 117 75,6 (16,7) 0,082 
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) Sí (32) 84 150 121 (17,0) 0,315 
 
No (64) 84 166 125 (16,9) 0,832 
Espesor CFNR: cuadrante temporal 
(µm) 
Sí (32) 44 99 71,5 (13,5) 0,900 
  No (64) 48 101 71,8 (12,5) 0,516 
       DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05) 
 
 
Tabla 16. Comparación de los valores basales del espesor peripapilar de la CFNR, 
según presencia o ausencia de HTA 
d†:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
HTA (n)
†
 Media (ET)    
Dif. 
Medias 
ET 
dif. 
IC95% 
diferencia 
t(94) 
p-
valor 
d
†
 
Espesor medio CFNR (µm) Sí (32) 95,6 (1,75) 
 -4,71 2,16 (-9,01 ; 0,42) -1,95 0,054 0,422 
 
No (64) 100,3(1,26) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
superior (µm) 
Sí (32) 118,3 (2,86) 
 -10,36 3,39 (-17,09 ; 3,63) -1,89 0,061 0,409 
 
No (64) 128,7 (1,92) 
 
Espesor CFNR: cuadrante nasal 
(µm) 
Sí (32) 71,7 (2,24) 
 -3,94 3,36 (-10,6 ; 2,73) -1,17 0,244 0,254 
 
No (64) 75,6 (2,09) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
inferior (µm) 
Sí (32) 121 (3) 
 -4,05 3,66 (-11,31 ; 3,22) -1,11 0,272 0,239 
 
No (64) 125 (2,11) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
temporal (µm) 
Sí (32) 71,5 (2,38) 
 -0,27 2,77 (-5,77 ; 5,24) -0,10 0,924 0,021 
  No (64) 71,8 (1,56)   
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7.2.4.2.1.3. Datos morfométricos del nervio óptico 
 
Tabla 17. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables morfométricas del nervio óptico, según presencia o ausencia de HTA 
Variable HTA (n) 
Mín. Máx. Media (DT) Normalidad 
VIRA (mm
3
) 
Sí (32) 0,1 1,5 0,6 (0,3) 0,117 
 
No (64) 0,1 2,3 0,7 (0,4) 0,074 
HIRW (mm
2
) 
Sí (32) 1,2 2,4 1,8 (0,3) 0,657 
 
No (64) 1,1 2,6 1,9 (0,3) 0,762 
Disc area (mm
2
) 
Sí (32) 1,8 3,5 2,6 (0,5) 0,413 
 
No (64) 1,7 4 2,8 (0,7) 0,053 
Cup area (mm
2
) 
Sí (32) 0,05 1,7 0,6 (0,7) 0,068 
 
No (64) 0,03 1,9 0,7 (0,9) 0,124 
Rim area (mm
2
) 
Sí (32) 1 3,2 2 (0,8) 0,309 
 
No (64) 0,9 3,6 2,1 (0,7) 0,146 
Cup/disc area ratio 
Sí (32) 0,04 0,5 0,3 (0,2) 0,087 
 
No (64) 0,01 0.6 0,2 (0,2) 0,175 
Cup/disc horizontal ratio 
Sí (32) 0,1 0,8 0,5 (0,2) 0,135 
 
No (64) 0,1 0,8 0,5 (0,2) 0,094 
Cup/disc vertical ratio 
Sí (32) 0,1 0,8 0,4 (0,2) 0,125 
  No (64) 0,1 0,8 0,4 (0,2) 0,064 
DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05). VIRA: vertical integrated rim 
area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: 
cocientes excavación/disco.  
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Tabla 18. Comparación de los valores basales de las variables morfométricas del nervio 
óptico, según presencia o ausencia de HTA 
        
Prueba T para la igualdad de medias 
  
Variable 
HTA (n) Media (ET)    Dif. Medias ET dif. IC95% dif. t(94) p-valor d
†
 
VIRA (mm
3
) 
Sí (32) 0,6 (0,06) 
 
-0,04 0,09 (-0,22 ; 0,13) -0,50 0,619 0,108 
 
No (64) 0,7 (0,06) 
 
HIRW (mm
2
) 
Sí (32) 1,8 (0,05) 
 
-0,08 0,06 (-0,21 ; 0,05) -1,20 0,235 0,259 
 
No (64) 1,9 (0,04) 
 
Disc area (mm
2
) 
Sí (32) 2,6 (0,09) 
 
-0,20 0,13 (-0,47 ; 0,06) -1,53 0,131 0,330 
 
No (64) 2,8 (0,08) 
 
Cup area (mm
2
) 
Sí (32) 0,6 (0,12) 
 
-0,08 0,18 (-0,43 ; 0,27) -0,43 0,665 0,094 
 
No (64) 0,7 (0,11) 
 
Rim area (mm
2
) 
Sí (32) 2 (0,14) 
 
-0,12 0,16 (-0,44 ; 0,21) -0,72 0,471 0,157 
 
No (64) 2,1 (0,09) 
 
Cup/disc area ratio 
Sí (32) 0,3 (0,04) 
 
0,02 0,05 (-0,08 ; 0,11) 0,31 0,761 0,066 
 
No (64) 0,2 (0,03) 
 
Cup/disc horizontal 
ratio 
Sí (32) 0,5 (0,04) 
 
0,00 0,05 (-0,09 ; 0,09) -0,05 0,963 0,010 
 
No (64) 0,5 (0,03) 
 
Cup/disc vertical 
ratio 
Sí (32) 0,4 (0,04) 
 
0,02 0,04 (-0,07 ; 0,11) 0,50 0,62 0,108 
  No (64) 0,4 (0,02)   
d
†
:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). VIRA: vertical integrated rim area o volumen del ANR 
(anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco. 
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7.2.4.2.2. Para la variable “diabetes mellitus” (DM) 
 
En el examen basal, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre pacientes diabéticos y no diabéticos para las variables maculares (Tablas 19 y 20), 
espesor peripapilar de la CFNR (Tablas 21 y 22) ni para las variables morfométricas del 
nervio óptico (Tablas 23 y 24). Ello indica que no hay sesgo en la formación de los 
grupos en relación a las variables de resultado antes de someterse al tratamiento. 
Podemos, pues, garantizar que los grupos son homogéneos en los niveles “pre-
tratamiento” de las variables y por tanto comparables con los niveles “post-tratamiento”. 
 
7.2.4.2.2.1. Datos maculares 
 
Tabla 19. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables maculares, según presencia o ausencia de DM 
Variable DM (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
Grosor foveal (µm) Sí (6) 163 226 200,7 (22,5) 0,683 
 
No (88) 154 291 210,8 (25,6) 0,203 
Grosor anillo interno macular (µm) Sí (6) 263,3 286,3 275,4 (10,2) 0,262 
 
No (88) 235 312,8 276,1 (15,8) 0,551 
Grosor anillo externo macular (µm) Sí (6) 225 241,5 232,2 (6,2) 0,835 
 
No (88) 210,3 264 238,9 (12,6) 0,460 
Volumen macular (mm
3
) Sí (6) 6,6 7 6,8 (0,2) 0,275 
  No (88) 6,1 7,8 7 (0,4) 0,253 
DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05). 
 
Tabla 20. Comparación de los valores basales de las variables maculares, según 
presencia o ausencia de DM 
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
DM (n)
†
 Media (ET)    
Dif. 
medias 
ET 
dif. 
IC95% dif. t(92) p-valor d
†
 
Grosor foveal (µm) Sí (6) 200,7 (9,2) 
 -10,15 10,75 (-31,5 ; 11,2) -0,94 0,347 0,398 
 
No (88) 210,8 (2,73) 
 
Grosor anillo interno macular (µm) Sí (6) 275,4 (4,16) 
 -0,69 6,57 (-13,75 ; 12,36) -0,11 0,916 0,045 
 
No (88) 276,1 (1,69) 
 
Grosor anillo externo macular (µm) Sí (6) 232,2 (2,54) 
 -6,74 5,20 (-17,07 ; 3,6) -1,30 0,199 0,546 
 
No (88) 238,9 (1,34) 
 
Volumen macular (mm
3
) Sí (6) 6,8 (0,07) 
 -0,19 0,16 (-0,5 ; 0,12) -1,24 0,219 0,522 
  No (88) 7 (0,04)   
d
†
:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
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7.2.4.2.2.2. Datos de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) 
 
Tabla 21. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales del 
espesor peripapilar de la CFNR, según presencia o ausencia de DM 
Variable DM (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
Espesor medio CFNR (µm) Sí (8) 77,6 107,4 91,6 (10,4) 0,849 
 
No (88) 75,5 125,3 99,4 (10,0) 0,195 
Espesor CFNR: cuadrante superior (µm) Sí (8) 100 141 112 (16,6) 0,143 
 
No (88) 80 162 126,4 (15,8) 0,528 
Espesor CFNR: cuadrante nasal (µm) Sí (8) 60 87 67,6 (8,6) 0,124 
 
No (88) 40 117 75 (15,9) 0,267 
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) Sí (8) 84 131 110,7 (16,7) 0,251 
 
No (88) 84 166 124,9 (16,5) 0,966 
Espesor CFNR: cuadrante temporal 
(µm) 
Sí (8) 60 99 76 (12,1) 0,694 
  No (88) 44 101 71,3 (12,8) 0,651 
DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05) 
 
 
Tabla 22. Comparación de los valores basales del espesor peripapilar de la CFNR, 
según presencia o ausencia de DM 
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
DM (n)
†
 
Media 
(ET)  
  
Dif. 
medias 
ET 
dif. 
IC95% dif. t(94) 
p-
valor 
d
†
 
Espesor medio CFNR (µm) Sí (8) 91,6 (3,67) 
 -7,75 3,70 (-15,09 ; 0,41) -1,94 0,553 0,716 
 
No (88) 99,4 (1,06) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
superior (µm) 
Sí (8) 112 (5,89) 
 -14,42 5,87 (-26,08 ; -2,76) -1,85 0,067 0,683 
 
No (88) 126,4 (1,69) 
 
Espesor CFNR: cuadrante    
nasal (µm) 
Sí (8) 67,6 (3,02) 
 -7,30 5,72 (-18,64 ; 4,05) -1,28 0,205 0,471 
 
No (88) 75 (1,7) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
inferior (µm) 
Sí (8) 110,7 (5,89) 
 -14,13 6,11 (-26,26 ; -1,99) -2,31 0,023 0,853 
 
No (88) 124,9 (1,76) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
temporal (µm) 
Sí (8) 76 (4,29) 
 4,72 4,70 (-4,62 ; 14,06) 1,00 0,319 0,370 
  No (88) 71,3 (1,36)   
d
†
:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
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7.2.4.2.2.3. Datos morfométricos del nervio óptico 
 
Tabla 23. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables morfométricas del nervio óptico, según presencia o ausencia de DM 
Variable 
DM (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
VIRA (mm
3
) 
Sí (8) 0,2 0,8 0,4 (0,2) 0,766 
 
No (88) 0,1 2,3 0,7 (0,4) 0,802 
HIRW (mm
2
) 
Sí (8) 1,3 2,1 1,7 (0,2) 0,906 
 
No (88) 1,1 2,6 1,9 (0,3) 0,809 
Disc area (mm
2
) 
Sí (8) 1,9 3,2 2,5 (0,5) 0,669 
 
No (88) 1,7 4 2,8 (0,6) 0,097 
Cup area (mm
2
) 
Sí (8) 0,2 1,2 0,6 (0,3) 0,362 
 
No (88) 0,03 1,9 0,7 (0,8) 0,420 
Rim area (mm
2
) 
Sí (8) 1,1 2,9 1,9 (0,6) 0,867 
 
No (88) 0,9 3,6 2,1 (0,8) 0,091 
Cup/disc area ratio 
Sí (8) 0,1 0,4 0,2 (0,1) 0,120 
 
No (88) 0,01 0,06 0,2 (0,2) 0,080 
Cup/disc horizontal 
ratio 
Sí (8) 0,3 0,7 0,5 (0,1) 0,221 
 
No (88) 0,1 0,8 0,5 (0,2) 0,102 
Cup/disc vertical ratio 
Sí (8) 0,2 0,6 0,4 (0,1) 0,099 
  No (88) 0,1 0,8 0,4 (0,2) 0,142 
DT: desviación típica. Homogeneidad asumida: test de Levene (p>0,05). VIRA: vertical integrated rim 
area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: 
cocientes excavación/disco. 
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Tabla 24. Comparación de los valores basales de las variables morfométricas del nervio 
óptico, según presencia o ausencia de DM 
        
Prueba T para la igualdad de medias 
  
Variable 
DM (n)
†
 
Media 
(ET)  
  
Dif. 
medias 
ET 
dif. 
IC95% dif. t(94) 
p-
valor 
d
†
 
VIRA (mm
3
) 
Sí (8) 0,4 (0,06) 
 
-0,28 0,15 (-0,57 ; 0,02) -1,83 0,07 0,677 
 
No (88) 0,7 (0,04) 
 
HIRW (mm
2
) 
Sí (8) 1,7 (0,08) 
 
-0,18 0,11 (-0,4 ; 0,03) -1,68 0,097 0,619 
 
No (88) 1,9 (0,03) 
 
Disc area (mm
2
) 
Sí (8) 2,5 (0,19) 
 
-0,27 0,23 (-0,72 ; 0,19) -1,17 0,246 0,431 
 
No (88) 2,8 (0,07) 
 
Cup area (mm
2
) 
Sí (8) 0,6 (0,12) 
 
-0,10 0,30 (-0,7 ; 0,49) -0,34 0,734 0,126 
 
No (88) 0,7 (0,09) 
 
Rim area (mm
2
) 
Sí (8) 1,9 (0,21) 
 
-0,17 0,28 (-0,72 ; 0,38) -0,61 0,546 0,224 
 
No (88) 2,1 (0,08) 
 
Cup/disc area ratio 
Sí (8) 0,2 (0,05) 
 
0,01 0,08 (-0,16 ; 0,18) 0,12 0,906 0,044 
 
No (88) 0,2 (0,03) 
 
Cup/disc horizontal ratio 
Sí (8) 0,5 (0,05) 
 
0,07 0,08 (-0,09 ; 0,23) 0,90 0,368 0,334 
 
No (88) 0,5 (0,02) 
 
Cup/disc vertical ratio 
Sí (8) 0,4 (0,05) 
 
0,02 0,07 (-0,12 ; 0,17) 0,32 0,749 0,119 
  No (88) 0,4 (0,02)   
d
†
:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). VIRA: vertical integrated rim area o volumen del ANR 
(anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco. 
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7.2.4.2.3. Para la variable “índice de masa corporal” (IMC): 
 
En el examen basal, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre pacientes en función del IMC para las variables maculares (Tablas 25 y 26), 
espesor peripapilar de la CFNR (Tablas 27 y 28) ni para las variables morfométricas del 
nervio óptico (Tablas 29 y 30). Ello indica que no hay sesgo en la formación de los 
grupos en relación a las variables de resultado antes de someterse al tratamiento. 
Podemos, pues, garantizar que los grupos son homogéneos en los niveles “pre-
tratamiento” de las variables y por tanto comparables con los niveles “post-tratamiento”. 
 
7.2.4.2.3.1. Datos maculares 
 
Tabla 25. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables maculares, según el IMC 
Variable IMC (n) Mín. Máx. Media (DT) Normalidad Homogeneidad 
Grosor foveal (µm) Normal (12) 187,0 265,0 210,4 (25,8) 0,063 
0,949 
 
Sobrepeso (44) 181,0 291,0 214,1 (26,4) 0,050 
 
Obeso (38) 154,0 242,0 205,5 (24,1) 0,104 
Grosor anillo interno macular  
(µm) 
Normal (12) 256,5 312,8 279 (17,7) 0,123 
0,927 
 
Sobrepeso (44) 241,8 311,0 274,3 (13,6) 0,700 
 
Obeso (38) 235,0 302,8 277,1 (16,9) 0,121 
Grosor anillo externo macular 
(µm) 
Normal (12) 221,3 259,5 239,9 (11,6) 0,522 
0,911 
 
Sobrepeso (44) 211,8 263,8 236,6 (12,3) 0,627 
 
Obeso (38) 210,3 264,0 238,7 (13) 0,144 
Volumen macular (mm
3
) Normal (12) 6,5 7,7 7 (0,4) 0,391 
0,922 
 
Sobrepeso (44) 6,2 7,8 6,9 (0,3) 0,811 
  Obeso (38) 6,1 7,7 6,9 (0,4) 0,076 
DT: desviación típica 
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Tabla 26. Comparación de los valores basales de las variables maculares, según el IMC 
        
ANOVA 
Variable IMC (n) Media (ET)   
F(2,91) p Eta
2
 
Grosor foveal (µm) Normal (12) 210,4 (7,4) 
 
1,17 0,317 0,025 
 
Sobrepeso (44) 214,1 (4) 
    
 
Obeso (38) 205,5 (3,9) 
    
Grosor anillo interno macular (µm) Normal (12) 279 (5,1) 
 
0,60 0,550 0,013 
 
Sobrepeso (44) 274,3 (2,1) 
    
 
Obeso (38) 277,1 (2,7) 
    
Grosor anillo externo macular (µm) Normal (12) 239,9 (3,3) 
 
0,14 0,868 0,003 
 
Sobrepeso (44) 236,6 (14,3) 
    
 
Obeso (38) 238,7 (13,7) 
    
Volumen macular (mm
3
) Normal (12)  7 (0,1) 
 
0,09 0,912 0,002 
 
Sobrepeso (44) 6,9 (0,1) 
    
  Obeso (38) 6,9 (0,1)         
SC: suma de cuadrados. MC: media cuadrática. Eta
2
: eta cuadrado parcial (tamaño del efecto). 
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7.2.4.2.3.2. Datos de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) 
 
Tabla 27. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales del 
espesor peripapilar de la CFNR, según el IMC 
Variable IMC (n) Mín. Máx. Media (DT) Normalidad Homogeneidad 
Espesor medio CFNR (µm) Normal (12) 93,3 125,3 103,8 (9,7) 0,184 
0,814 
 
Sobrepeso (44) 75,5 118,0 98,2 (9,9) 0,062 
 
Obeso (40) 76,0 121,6 97,7 (10,4) 0,061 
Espesor CFNR: cuadrante superior (µm) Normal (12) 96,0 150,0 123,3 (15,6) 0,956 
0,888 
 
Sobrepeso (44) 80,0 162,0 125,8 (16,8) 0,866 
 
Obeso (40) 99,0 160,0 125,1 (16,3) 0,339 
Espesor CFNR: cuadrante nasal (µm) Normal (12) 58,0 117,0 85,8 (19,0) 0,559 
0,902 
 
Sobrepeso (44) 40,0 115,0 74,2 (16,1) 0,808 
 
Obeso (40) 47,0 100,0 71 (12,1) 0,309 
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) Normal (12) 110,0 166,0 129,1 (16,5) 0,128 
0,387 
 
Sobrepeso (44) 84,0 148,0 121,5 (14,4) 0,902 
 
Obeso (40) 84,0 163,0 124,5 (19,4) 0,791 
Espesor CFNR: cuadrante temporal (µm) Normal (12) 49,0 100,0 76,6 (14,9) 0,843 0,439 
 
Sobrepeso (44) 48,0 99,0 71,5 (12,0) 0,427 
   Obeso (40) 44,0 101,0 70,4 (12,8) 0,986 
DT: desviación típica 
 
Tabla 28. Comparación de los valores basales del espesor peripapilar de la CFNR, 
según el IMC 
        ANOVA 
Variable IMC (n) Media (ET)   F(2,93) p Eta
2
 
Espesor medio CFNR (µm) Normal (12) 103,8 (2,8) 
 
1,75 0,180 0,064 
 
Sobrepeso (44) 98,2 (1,5) 
    
 
Obeso (40) 97,7 (1,6) 
    
Espesor CFNR: cuadrante superior (µm) Normal (12) 123,3 (4,5) 
 
0,11 0,897 0,004 
 
Sobrepeso (44) 125,8 (2,5) 
    
 
Obeso (40) 125,1 (2,6) 
    
Espesor CFNR: cuadrante nasal (µm) Normal (12) 85,8 (5,5) 
 
2,91 0,059 0,142 
 
Sobrepeso (44) 74,2 (2,4) 
    
 
Obeso (40) 71 (1,9) 
    
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) Normal (12) 129,1 (4,7) 
 
1,04 0,359 0,062 
 
Sobrepeso (44) 121,5 (2,2) 
    
 
Obeso (40) 124,5 (3,1) 
    
Espesor CFNR: cuadrante temporal (µm) Normal (12) 76,6 (4,3) 
 
1,11 0,336 0,021 
 
Sobrepeso (44) 71,5 (1,8) 
 
   
  Obeso (40) 70,4 (2)         
SC: suma de cuadrados. MC: media cuadrática. Eta
2
: eta cuadrado parcial (tamaño del efecto).  
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7.2.4.2.3.3. Datos morfométricos del nervio óptico 
 
Tabla 29. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables morfométricas del nervio óptico, según el IMC 
 
Variable IMC (n) Mín. Máx. Media (DT) Normalidad Homogeneidad 
VIRA (mm
3
) Normal (12) 0,2 2,3 0,6 (0,6) 0,986 
0,195 
 
Sobrepeso (44) 0,2 1,5 0,7 (0,3) 0,801 
 
Obeso (40) 0,1 2,1 0,7 (0,5) 0,080 
HIRW (mm
2
) Normal (12) 1,3 2,6 1,9 (0,3) 0,400 
0,578 
 
Sobrepeso (44) 1,5 2,4 1,9 (0,2) 0,940 
 
Obeso (40) 1,1 2,5 1,8 (0,3) 0,123 
Disc area (mm
2
) Normal (12) 1,7 4 2,9 (1,0) 0,822 
0,094 
 
Sobrepeso (44) 1,7 4 2,7 (0,6) 0,218 
 
Obeso (40) 1,9 3,8 2,7 (0,5) 0,146 
Cup area (mm
2
) Normal (12) 0,1 1,5 1 (1,3) 0,716 
0,086 
 
Sobrepeso (44) 0,03 1,9 0,5 (0,7) 0,090 
 
Obeso (40) 0,1 1,9 0,8 (0,7) 0,200 
Rim area (mm
2
) Normal (12) 1,2 3,1 1,9 (0,8) 0,143 
0,724 
 
Sobrepeso (44) 0,9 3,4 2,2 (0,7) 0,083 
 
Obeso (40) 1 3,6 1,9 (0,7) 0,098 
Cup/disc area ratio Normal (12) 0,1 0,6 0,3 (0,3) 0,230 
0,059 
 
Sobrepeso (44) 0,01 0,5 0,2 (0,2) 0,074 
 
Obeso (40) 0,04 0,6 0,3 (0,2) 0,280 
Cup/disc horizontal ratio Normal (12) 0,1 0,8 0,6 (0,2) 0,670 
0,197 
 
Sobrepeso (44) 0,1 0,7 0,4 (0,2) 0,769 
 
Obeso (40) 0,1 0,8 0,5 (0,2) 0,081 
Cup/disc vertical ratio Normal (12) 0,1 0,7 0,5 (0,2) 0,182 
0,141 
 
Sobrepeso (44) 0,1 0,8 0,4 (0,2) 0,065 
  Obeso (40) 0,1 0,8 0,5 (0,2) 0,980 
DT: desviación típica. VIRA: vertical integrated rim area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: 
horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco. 
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Tabla 30. Comparación de los valores basales de las variables morfométricas del nervio 
óptico, según el IMC 
        ANOVA 
Variable IMC (n) Media (ET)   F(2,93) p Eta
2
 
VIRA (mm
3
) Normal (12) 0,6 (0,2)  
0,23 0,797 0,005 
 
Sobrepeso (44) 0,7 (0,1) 
    
 
Obeso (40) 0,7 (0,1) 
    
HIRW (mm
2
) 
Normal (12) 1,9 (0,1) 
 
0,88 0,417 0,019 
 
Sobrepeso (44) 1,9 (0,1) 
    
 
Obeso (40) 1,8 (0,1) 
    
Disc area (mm
2
) Normal (12) 2,9 (0,3)  
2,91 0,600 0,011 
 
Sobrepeso (44) 2,9 (0,1) 
    
 
Obeso (40) 2,7 (0,1) 
    
Cup area (mm
2
) Normal (12) 1 (0,4)  
1,79 0,173 0,037 
 
Sobrepeso (44) 0,5 (0,1) 
    
 
Obeso (40) 0,8 (0,1) 
    
Rim area (mm
2
) Normal (12) 1,9 (0,2) 
 
2,07 0,132 0,043 
 
Sobrepeso (44) 2,2 (0,1) 
 
   
 
Obeso (40) 1,9 (0,1) 
 
   
Cup/disc area ratio Normal (12) 0,3 (0,1) 
 
2,11 0,127 0,043 
 
Sobrepeso (44) 0,2 (0,1) 
 
   
 
Obeso (40) 0,3 (0,1) 
 
   
Cup/disc horizontal ratio Normal (12) 0,6 (0,1) 
 
2,75 0,069 0,057 
 
Sobrepeso (44) 0,4 (0,1) 
 
   
 
Obeso (40) 0,5 (0,1) 
 
   
Cup/disc vertical ratio Normal (12) 0,5 (0,1) 
 
2,72 0,071 0,055 
 
Sobrepeso (44) 0,4 (0,1) 
 
  
   Obeso (40) 0,5 (0,1)         
SC: suma de cuadrados. MC: media cuadrática. Eta
2
: eta cuadrado parcial (tamaño del efecto). VIRA: 
vertical integrated rim area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim 
area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco 
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7.2.4.3. Por nivel de gravedad de SAHS  
 
Vistos los resultados obtenidos en las pruebas de normalidad para las variables 
de comorbilidad, en las que ni la HTA, ni la DM ni el IMC parecían estar influyendo en 
los parámetros oftalmológicos de la totalidad de la muestra, pudimos entonces realizar 
el estudio agrupando a los pacientes por nivel de gravedad de SAHS, asumiendo de esta 
manera que si existieran diferencias serían atribuibles a la gravedad del síndrome y no a 
la comorbilidad de los pacientes. Además, la mayoría de los estudios separan los 
resultados de esta manera ya que se han demostrado diferencias en las distintas etapas 
evolutivas de esta entidad. 
En el análisis descriptivo de los parámetros oftalmológicos basales de los 
pacientes agrupados por nivel de gravedad de SAHS, es decir, diferenciando un grupo 
“SAHS leve-moderado” y un grupo “SAHS grave”, los valores de muchas de las 
variables fueron significativamente mayores en el grupo “SAHS leve-moderado”. 
 
7.2.4.3.1. Datos maculares 
 
El valor de todas las variables maculares basales fue mayor en el grupo SAHS 
leve-moderado. Sin embargo, las variables que mostraron una diferencia 
estadísticamente significativa fueron el grosor de los anillos maculares, interno y 
externo, y el volumen macular (Tablas 31 y 32).   
Tabla 31. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables maculares, según el nivel de gravedad de SAHS 
Variable SAHS (n) Mín. Máx. Media (DT) Normalidad 
Grosor foveal (µm) Leve/Moderado (41) 186 265 214,6 (22,3) 0,809 
 
Severo (53) 154 291 206,7 (27,4) 0,806 
Grosor anillo interno macular 
(µm) 
Leve/Moderado (41) 256,5 312,8 281,4 (13,4) 0,821 
 
Severo (53) 235 311 271,9 (15,8) 0,338 
Grosor anillo externo macular 
(µm) 
Leve/Moderado (41) 221,3 259,5 241,3 (10,2) 0,293 
 
Severo (53) 210,3 264 236,4 (13,6) 0,106 
Volumen macular (mm
3
) Leve/Moderado (41) 6,5 7,7 7 (0,3) 0,177 
  Severo (53) 6,1 7,8 6,9 (0,4) 0,125 
DT: desviación típica 
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Tabla 32. Comparación de los valores basales de las variables maculares, según el nivel 
de gravedad de SAHS 
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
SAHS (n)
†
 Media (ET)    
Dif. 
medias 
ET 
dif. 
IC95% 
diferencia 
t(92) 
p-
valor 
d
†
 
Grosor foveal (µm) Leve/Moderado (41) 214,6 (3,48)  7,87 5,26 (-2,57 ; 18,32) 1,50 0,138 0,311 
 
Severo (53) 206,7 (3,76) 
 
Grosor anillo interno 
macular (µm) 
Leve/Moderado (41) 281,4 (2,09) 
 9,52 3,09 (3,39 ; 15,65) 3,09 0,003 0,642 
 
Severo (53) 271,9 (2,18) 
 
Grosor anillo externo 
macular (µm) 
Leve/Moderado (41) 241,3 (1,59) 
 4,95 2,54 (-0,09 ; 9,98) 1,95 0,054 0,406 
 
Severo (53) 236,4 (1,86) 
 
Volumen macular (mm
3
) Leve/Moderado (41) 7 (0,05)  0,16 0,08 (0,01 ; 0,31) 2,07 0,041 0,431 
  Severo (53) 6,9 (0,05)   
d†:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
 
 
 
7.2.4.3.2. Datos de la CFNR 
 
El valor de todas las variables basales del espesor peripapilar de la CFNR fue 
mayor en el grupo SAHS leve-moderado. Las variables que mostraron una diferencia 
estadísticamente significativa fueron los espesores medio, del cuadrante superior, 
cuadrante inferior y cuadrante temporal. La única diferencia no estadísticamente 
significativa fue el espesor del cuadrante nasal (Tablas 33 y 34). 
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Tabla 33. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables del espesor peripapilar de la CFNR, según el nivel de gravedad de SAHS 
Variable SAHS (n) Mín. Máx. Media(DT) Normalidad 
Espesor medio CFNR (µm) Leve/Moderado (41) 75,5 125,3 102,3 (9,1) 0,152 
 
Severo (55) 76 118 96,1 (10,3) 0,484 
Espesor CFNR: cuadrante superior (µm) Leve/Moderado (41) 105 160 129,1 (12,6) 0,534 
 
Severo (55) 80 162 122,3 (18,2) 0,885 
Espesor CFNR: cuadrante   nasal (µm) Leve/Moderado (41) 40 117 75,7 (16,3) 0,619 
 
Severo (55) 45 115 73,3 (15,0) 0,257 
Espesor CFNR: cuadrante inferior (µm) Leve/Moderado (41) 84 166 128,6 (17,0) 0,955 
 
Severo (55) 84 163 120,1 (16,1) 0,700 
Espesor CFNR: cuadrante temporal (µm) Leve/Moderado (41) 54 101 75,6 (11,3) 0,564 
  Severo (55) 44 99 68,7 (13,0) 0,330 
DT: desviación típica 
 
 
Tabla 34. Comparación de los valores basales de las variables del espesor peripapilar de 
la CFNR, según el nivel de gravedad de SAHS 
 
Variable 
SAHS (n)
†
 Media (ET)    
Dif. 
Medias 
ET 
dif. 
IC95% 
diferencia 
t(94) 
p-
valor 
d
†
 
Espesor medio CFNR (µm) Leve/Moderado (41) 102,3 (1,41)  6,17 2,02 (2,17 ; 10,18) 3,06 0,003 0,632 
 
Severo (55) 96,1 (1,38) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
superior (µm) 
Leve/Moderado (41) 129,1 (1,96) 
 6,77 3,31 (0,19 ; 13,35) 2,04 0,044 0,422 
 
Severo (55) 122,3 (2,46) 
 
Espesor CFNR: cuadrante    
nasal (µm) 
Leve/Moderado (41) 75,7 (2,54) 
 2,39 3,21 (-3,99 ; 8,77) 0,75 0,458 0,154 
 
Severo (55) 73,3 (2,03) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
inferior (µm) 
Leve/Moderado (41) 128,6 (2,65) 
 8,53 3,40 (1,78 ; 15,28) 2,51 0,014 0,518 
 
Severo (55) 120,1 (2,17) 
 
Espesor CFNR: cuadrante 
temporal (µm) 
Leve/Moderado (41) 75,6 (1,77) 
 6,91 2,54 (1,86 ; 11,96) 2,72 0,008 0,560 
  Severo (55) 68,7 (1,76)   
d†:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
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7.2.4.3.3. Datos morfométricos del nervio óptico 
   
El valor basal de las variables morfométricas del nervio óptico relacionadas con 
el ANR fue mayor en el grupo SAHS leve-moderado. Por el contario, el área de 
excavación fue mayor en el grupo de SAHS grave. De todas estas, las únicas variables 
que mostraron un diferencia estadísticamente significativa fueron el área total del anillo 
neurorretiniano (HIRW) y el área de excavación (cup área) (Tablas 35 y 36). 
 
Tabla 35. Estadísticas descriptivas y prueba de normalidad de los valores basales de las 
variables morfométricas del nervio óptico, según el nivel de gravedad de SAHS 
 
DT: desviación típica. VIRA: vertical integrated rim area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); 
HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/disc ratio: cocientes excavación/disco. 
 
 
 
 
 
 
Variable SAHS (n) Mín. Máx.     Media (DT) Normalidad 
VIRA (mm
3
) Leve/Moderado (41) 0,2 2,3 0,8 (0,5) 0,050 
 
Severo (55) 0,1 1,5 0,6 (0,3) 0,265 
HIRW (mm
2
) Leve/Moderado (41) 1,3 2,6 2 (0,3) 0,886 
 
Severo (55) 1,1 2,4 1,8 (0,3) 0,384 
Disc area (mm
2
) Leve/Moderado (41) 1,7 4 2,8 (0,7) 0,087 
 
Severo (55) 1,7 3,8 2,6 (0,6) 0,097 
Cup area (mm
2
) Leve/Moderado (41) 0,03 1,7 0,5 (0,5) 0,300 
 
Severo (55) 0,03 1,9 0,9 (1,1) 0,080 
Rim area (mm
2
) Leve/Moderado (41) 0,9 3,6 2,1 (0,8) 0,701 
 
Severo (55) 0,8 3,4 1,9 (0,7) 0,382 
Cup/disc area ratio Leve/Moderado (41) 0,01 0,6 0,2 (0,3) 0,700 
 
Severo (55) 0,01 0,5 0,3 (0,2) 0,090 
Cup/disc horizontal ratio Leve/Moderado (41) 0,1 0,8 0,4 (0,2) 0,073 
 
Severo (55) 0,1 0.7 0,5 (0,2) 0,106 
Cup/disc vertical ratio Leve/Moderado (41) 0,1 0.8 0,4 (0,2) 0,202 
  Severo (55) 0,1 0,6 0,5 (0,2) 0,405 
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Tabla 36. Comparación de los valores basales de las variables morfométricas del nervio 
óptico, según el nivel de gravedad de SAHS 
d
†
:Tamaño del efecto de Cohen. ET: error típico. t(gl). 
  
        Prueba T para la igualdad de medias   
Variable 
SAHS (n) 
Media 
(ET)  
  
Dif. 
medias 
ET 
dif. 
IC95% dif. t(94) 
p-
valor 
d
†
 
VIRA (mm
3
) 
Leve/Moderado (41) 0,8 (0,08) 
 0,14 0,08 (-0,03 ; 0,31) 1,65 0,102 0,341 
Severo (55) 0,6 (0,04) 
 
HIRW (mm
2
) 
Leve/Moderado (41) 2 (0,05) 
 0,16 0,06 (0,04 ; 0,28) 2,61 0,010 0,539 
Severo (55) 1,8 (0,04) 
 
Disc area (mm
2
) 
Leve/Moderado (41) 2,8 (0,11) 
 0,20 0,13 (-0,05 ; 0,46) 1,59 0,115 0,328 
Severo (55) 2,6 (0,08) 
 
Cup area (mm
2
) 
Leve/Moderado (41) 0,5 (0,07) 
 -0,37 0,16 (-0,69;-0,04) -2,24 0,028 0,461 
Severo (55) 0,9 (0,17) 
 
Rim area (mm
2
) 
Leve/Moderado (41) 2,1 (0,09) 
 0,17 0,15 (-0,14 ; 0,48) 1,09 0,279 0,224 
Severo (55) 1,9 (0,13) 
 
Cup/disc area 
ratio 
Leve/Moderado (41) 0,2 (0,02) 
 -0,08 0,05 (-0,18 ; 0,01) -1,78 0,078 0,367 
Severo (55) 0,3 (0,04) 
 
Cup/disc 
horizontal ratio 
Leve/Moderado (41) 0,4 (0,03) 
 -0,07 0,04 (-0,16 ; 0,02) -1,56 0,123 0,321 
Severo (55) 0,5 (0,04) 
 
Cup/disc vertical 
ratio 
Leve/Moderado (41) 0,4 (0,02) 
 -0,07 0,04 (-0,15 ; 0,01) -1,62 0,108 0,335 
Severo (55) 0,5 (0,04)   
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Como resumen de las variables tomográficas basales que mostraron diferencias 
estadísticamente significativas entre los distintos grupos de SAHS, tenemos las 
siguientes figuras (Figuras 15, 16 y 17): 
 
Figura 15. Comparación de medias de las variables maculares basales con diferencias 
estadísticamente significativas entre grupos de SAHS 
 
Las barras representan la media ± error típico. 
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Figura 16. Comparación de medias de los espesores peripapilares basales de la CFNR 
con diferencias estadísticamente significativas entre grupos de SAHS 
 
Las barras representan la media ± error típico. 
 
Figura 17. Comparación de medias de las variables morfométricas del nervio óptico 
basales con diferencias estadísticamente significativas entre grupos de SAHS 
 
Las barras representan la media ± error típico.  
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7.2.5. Descriptivo de las variables de tratamiento 
 
Del total de pacientes, el 32,7% fueron tratados exclusivamente con CPAP, a un 
28,8% se les realizó sólo cirugía y un 38,5 % fueron tratados de forma combinada con 
CPAP y cirugía.  
La distribución de los 96 ojos correspondientes a los 52 pacientes de nuestro 
estudio, en los distintos grupos de tratamiento, fue la siguiente (Figuras 18 y 19):  
 32 ojos de 17 pacientes fueron tratados exclusivamente con CPAP. 
 29 ojos de 15 pacientes fueron tratados exclusivamente con cirugía.  
 35 ojos de 20 pacientes recibieron un tratamiento combinado (CPAP más 
cirugía).  
Figura 18. Distribución de pacientes por grupos de tratamiento (%). 
 
Figura 19. Distribución de ojos por grupos de tratamiento (%) 
 
32,70% 
28,80% 
38,50% 
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Cirugía
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33,30% 
30,20% 
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El tipo de cirugía practicada en los 35 pacientes que en algún momento 
recibieron tratamiento quirúrgico fue la siguiente (Figura 20): 
 De los 15 pacientes del grupo CIRUGÍA: 
o 6 cirugías fueron mononivel 
o 9 cirugías fueron multinivel 
 De los 20 pacientes del grupo COMBINADO: 
o 13 cirugías fueron mononivel 
o 7 cirugías fueron multinivel 
 
Figura 20. Tipo de cirugía realizada por grupos de tratamiento (% de pacientes) 
 
 
Todo lo descrito previamente sobre las opciones de tratamiento, el tipo de 
cirugía realizada y las distintas opciones de llevar CPAP, se resume a continuación en la 
Tabla 37. 
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Tabla 37. Descriptivo del tratamiento empleado 
 
                                                             n pacientes (%) n ojos (%) 
    Grupo de tratamiento 
 CPAP                                                             17 (32,7) 32 (33,3) 
CIRUGÍA                                                      15 (28,8) 29 (30,2) 
COMBINADO                                              20 (38,5) 35 (36,5) 
  
 
Cirugía practicada en pacientes quirúrgicos 
 MONONIVEL                                               19 (54,2) 33 (51,6) 
MULTINIVEL                                                16 (45,8)  31 (48,4) 
  
 
CPAP en el grupo COMBINADO 
 CPAP sólo pre-cirugía                                       6 (30) 11 (31,4) 
CPAP sólo post-cirugía                                      5 (25) 9 (25,7) 
CPAP pre y post-cirugía     
                                 
9 (45)  
 
15 (42,9) 
 
 
Tras analizar el nivel de IAH en cada grupo de tratamiento, observamos como el 
IAH medio fue mayor en el grupo de tratamiento COMBINADO, seguidos del IAH del 
grupo CPAP, obteniendo el IAH medio menor en el grupo CIRUGÍA (Tabla 38).  
 
Tabla 38. Descriptivo del IAH basal por grupos de tratamiento 
 
 
 
 
Si describimos de forma detallada las opciones terapéuticas, por ojos y 
pacientes, en los distintos grupos de SAHS, obtenemos lo siguiente (Figuras 21 y 22): 
 
 
Grupo de tratamiento IAH mín. IAH máx.  IAH medio (DT) 
CPAP 24 97 46,5 (20,4) 
QUIRÚRGICO 9 68 27,1 (15,3) 
COMBINADO 15 96 54,1 (29,3) 
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 55 ojos correspondían a 29 pacientes con SAHS grave: 
A todos los pacientes con SAHS grave se les indicó CPAP como tratamiento de 
elección. De éstos: 
- Dos pacientes rechazaron la CPAP desde el principio, por lo que fueron 
sometidos a cirugía: 
o Uno de ellos, a cirugía multinivel (nasal y faríngea) siendo ésta 
resolutiva (IAH postquirúrgico < 15), sin necesitar CPAP 
posterior.  
o El otro, a cirugía mononivel (nasal) persistiendo un IAH grave, 
por lo que tuvo que iniciar tratamiento con CPAP postquirúrgico. 
- Ocho pacientes no la toleraron, por lo que se les practicó cirugía: 
o Cinco fueron cirugías multinivel (nasal y faríngea): 
 Tres de ellos obtuvieron un IAH postquirúrgico < 15, por 
lo que no precisaron CPAP posterior. 
 Uno pasó a ser un SAHS moderado pero rechazó CPAP 
postquirúrgico. 
 Otro redujo su IAH pero seguía siendo grave por lo que 
comenzó con CPAP postquirúrgico. 
o A tres pacientes se les realizó cirugía mononivel (nasal): 
 Los tres, si bien mejoraron su IAH, seguían siendo SAHS 
graves por lo que continuaron tratamiento con CPAP 
postquirúrgico.  
- Diecinueve aceptaron y toleraron bien el tratamiento con CPAP. 
Posteriormente: 
o A cuatro se les realizó cirugía de optimización (nasal) para 
continuar con CPAP: 
 Dos mejoraron su IAH pero continuaron siendo graves. 
 Dos pasaron a ser SAHS moderado. 
o A otros cuatro pacientes se les realizó cirugía multinivel (naso-
faríngea) con intención curativa: 
 Uno de ellos siguió siendo grave a pesar de la cirugía, por 
lo que continuó con  CPAP postquirúrgico. 
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 Otro quedó con un IAH de 14, pero la persistencia de la 
clínica hizo que el paciente siguiera precisando CPAP 
postquirúrgico. 
 En dos de ellos la cirugía resultó resolutiva por lo que se 
suspendió la CPAP posterior. 
o A los once pacientes restantes no se les practicó ningún acto 
quirúrgico, bien por no haber indicación, bien por rechazo del 
paciente, por lo que continuaron con su CPAP. 
 
 34 ojos correspondían a 19 pacientes con SAHS moderado: 
 
- A cuatro pacientes se les realizó cirugía desde el inicio: 
o A dos de ellos se les practicó con éxito cirugía multinivel. Ambos 
IAH postquirúrgicos fueron menores de 15, por lo que no 
precisaron CPAP posterior. 
o A los dos restantes se les realizó cirugía mononivel (nasal o 
faríngea), siendo ambas cirugías, también, resolutivas.  
- Quince pacientes comenzaron con CPAP: 
o Dos de ellos no la toleraron, por lo que se realizó cirugía: 
 A uno, cirugía multinivel, que resultó ser resolutiva. 
 A otro, cirugía mononivel (nasal), que también resultó ser 
resolutiva.  
o A siete pacientes, tras una buena tolerancia a la CPAP durante 
meses, se les propuso cirugía de optimización o resolutiva, según 
necesidades del paciente: 
 A cinco de ellos se les realizó cirugía mononivel (nasal), 
siendo la cirugía resolutiva en dos casos. Los otros tres 
pacientes tuvieron que seguir con la CPAP. 
 A los dos pacientes restantes se les realizó cirugía multinivel. 
En un caso fue resolutiva pero el otro caso precisó CPAP 
postquirúrgico. 
o Seis pacientes fueron tratados exclusivamente con CPAP. 
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 7 ojos correspondían a 4 pacientes con SAHS leve: 
 
o A los cuatro pacientes se les propuso cirugía: 
 Un paciente fue sometido a cirugía multinivel, siendo ésta 
resolutiva. 
 A los otros tres se les realizó cirugía mononivel: 
 En un caso, oral, siendo resolutiva. 
 En dos, nasal, persistiendo en ambos un SAHS leve, 
aunque en ningún caso aceptaron o se indicó CPAP. 
 
A modo de resumen y agrupando a los pacientes por nivel de gravedad de 
SAHS: 
 De los 29 pacientes con SAHS grave: 
o Un 38% (11 pacientes) fue tratado exclusivamente con CPAP. 
o Un 17,2% de los casos (5 pacientes) recibió exclusivamente cirugía: 
todas multinivel y sólo una de ellas no fue resolutiva.  
o Un 44,8% (13 pacientes) recibió un tratamiento combinado: 
 Un 17,3% (5 pacientes) fue sometido a cirugía multinivel, siendo 
en dos de ellos resolutiva.  
 El 27,5% (8 pacientes) recibió cirugía mononivel, continuando 
tratamiento con CPAP.  
 De los 23 pacientes con SAHS leve-moderado: 
o Un 26% (6 pacientes) fue tratado exclusivamente con CPAP. 
o Un 43,5% de los casos (10 pacientes) recibió exclusivamente cirugía: 
cuatro multinivel y cuatro mononivel, siendo todas ellas resolutivas.  
o Un 30,5% (7 pacientes) recibió un tratamiento combinado: 
 Dos pacientes se sometieron a cirugía multinivel, una de ellas 
resolutiva.  
 Cinco pacientes recibieron cirugía mononivel, dos de ellas 
resolutivas. 
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Figura 21. Distribución de las opciones terapéuticas empleadas por pacientes, según el 
grado de SAHS 
 
 
Figura 22. Distribución de las opciones terapéuticas empleadas por ojos, según el grado 
de SAHS 
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7.3. ANÁLISIS COMPARATIVOS 
   
7.3.1. Efecto del tratamiento en la variable IAH  
 
Antes de comprobar posibles mejoras en los parámetros oftalmológicos de 
nuestros pacientes tras recibir tratamiento, vimos oportuno comprobar si el síndrome, 
como tal, había mejorado. En el momento actual, la manera más objetiva de comprobar 
la respuesta de los pacientes con SAHS al tratamiento es midiendo de nuevo el IAH con 
un estudio de sueño de control. 
En el presente trabajo, se realizó una nueva poligrafía cardiorrespiratoria a los 
seis meses, como mínimo, de haber recibido tratamiento. La única “limitación” es que 
sólo se realizó a los 35 pacientes que recibieron tratamiento quirúrgico en algún 
momento (grupo CIRUGÍA y grupo COMBINADO) puesto que es el único tratamiento 
demostrado que puede llegar a mejorar el nivel de gravedad del SAHS o, incluso, 
resolver el síndrome. La CPAP, por el contrario, es un tratamiento sintomático, cuyo 
efecto beneficioso desaparece cuando se deja de usar. Ya se ha comentado en el 
apartado 6.5.5. que los pacientes que fueron tratados exclusivamente con CPAP sólo 
realizaron el estudio de sueño de control como titulación para la CPAP y demostración 
de la normalización de las variables. 
Una vez realizado el estudio de sueño post-quirúrgico, obteniendo de nuevo el 
IAH de cada paciente, se analizó la tasa de éxito quirúrgico: 
 De acuerdo a los criterios de Sher: 18 pacientes, de los 35 que recibieron 
algún tipo de tratamiento quirúrgico, redujeron un 50% su IAH basal y 
obtuvieron un IAH menor de 20 tras el tratamiento. Es decir, el 51,4% de los 
pacientes tratados con cirugía presentaron un éxito quirúrgico. 
 
 Basándonos en el criterio utilizado en nuestro trabajo (obtener un IAH menor 
de 15 tras el tratamiento quirúrgico): 17 pacientes, de los 35 que fueron 
tratados con cirugía en algún momento, presentaron un IAH post-tratamiento 
por debajo de 15. Por lo tanto, según nuestro criterio, obtuvimos un índice de 
éxito quirúrgico del 48,5%.  
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En las tablas 39 y 40 observamos el resultado del análisis Modelo Lineal 
General (MLG): ANOVA de un factor con medidas repetidas para la variable IAH, que 
nos permitió estudiar el efecto que sobre dicha variable ejercieron los factores intra-
sujeto (recibir tratamiento) e inter-sujeto (tipo de tratamiento recibido) en los distintos 
grupos de gravedad de SAHS. 
 
  
Tabla 39. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de la variable IAH por grupos de 
tratamiento en los pacientes con SAHS LEVE-MODERADO 
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
: eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
 
 
 El valor medio del IAH del grupo de pacientes con SAHS leve-moderado 
disminuyó en todos los casos tras haber recibido tratamiento, 
independientemente del tipo de tratamiento realizado; sin embargo, este 
descenso no fue estadísticamente significativo.  
 
 Este valor tampoco cambió significativamente en función del tipo de 
tratamiento recibido, por lo que ningún tratamiento se consideró más 
efectivo que otro. 
 
 
 
 
  
  Medidas     
Variable (n) 
Pre-
tratamiento 
Post-
tratamiento  
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F[g.l.] (eta
2
) F[g.l.] (eta
2
) 
IAH* 
   
F[1,15]=1,902; p=0,188 F[1,15]=0,19; p=0,669 
Quirúrgico (10) 18,2 (7,3) 11,6 (15,9) 
 
(0,113) (0,013) 
Combinado (7) 24,86 (4,8) 21,43 (13,4) 
 
  Total (17) 20,94 (7,1) 15,65 (15,3)         
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Tabla 40. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de la variable IAH por grupos de 
tratamiento en los pacientes con SAHS GRAVE 
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
 : eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
 
 
 El valor medio del IAH del grupo de pacientes con SAHS grave 
disminuyó de forma estadísticamente significativa tras haber recibido 
tratamiento, independientemente del tipo de tratamiento realizado. 
 
 Sin embargo, no obtuvimos diferencias estadísticamente significativas 
entre los distintos tipos de tratamiento aplicados, por lo que podemos 
decir que ningún tratamiento fue más efectivo que otro. 
 
 
  
  Medidas     
Variable (n) 
Pre-
tratamiento 
Post-
tratamiento  
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F[g.l.] (eta
2
) F[g.l.] (eta
2
) 
IAH* 
   
F[1,16]=31,162; p<0,001 F[1,16]=0,002; p=0,968 
Quirúrgico (5) 43,2 (14,6) 11,2 (8) 
 
(0,661) (0,000) 
Combinado (13) 69,77 (25,6) 38,23 (23,4) 
 
   Total (18) 62,39 (25,7) 30,72 (23,6)         
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7.3.2. Efecto del tratamiento en las variables oftalmológicas 
 
Una vez observado el efecto del tratamiento sobre el IAH, se analizó su efecto 
sobre los parámetros oftalmológicos, y comprobamos si alguno de los tratamientos 
aplicados había sido más efectivo que otro. 
Los análisis Modelo Lineal General (MLG): ANCOVA de un factor con 
medidas repetidas, realizados a continuación, nos permitieron estudiar el efecto que 
sobre las variables dependientes (variables maculares, espesores peripapilares de la 
CFNR y parámetros morfométricos del nervio óptico) ejercían los factores intra-sujeto 
(recibir tratamiento) e inter-sujeto (tipo de tratamiento recibido), controlando el efecto 
que la variable IAH (covariable) pudiera ejercer en la relación de dichos factores. 
El IAH no presentó efectos significativos sobre las variables dependientes por lo 
que no se demostró una relación significativa entre el IAH y el cambio post-tratamiento 
de dichas variables. Por tanto, los resultados del ANCOVA eran similares a los del 
ANOVA, indicando esto que no era necesario ejercer control sobre la covariable 
incluida en el análisis y, por tanto, procedimos a realizar el ANOVA de dos factores con 
medidas repetidas en un factor, a través del procedimiento MLG. 
Puesto que se habían obtenido diferencias estadísticamente significativas en el 
análisis descriptivo de los parámetros oftalmológicos basales al agrupar a los pacientes 
por nivel de gravedad de SAHS, se realizó el análisis comparativo de estas variables 
(antes y después de recibir tratamiento) agrupando a los pacientes de la misma forma. 
Los resultados fueron los siguientes: 
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7.3.2.1. Grupo SAHS leve-moderado  
 
Los pacientes con SAHS leve-moderado presentaron diferencias 
estadísticamente significativas en algunas de las variables oftalmológicas estudiadas tras 
seis meses de tratamiento. Todas las variables que presentaron dichas diferencias 
significativas redujeron su valor basal o valor pre-tratamiento. Ninguno de los 
tratamientos aplicados resultó ser más eficaz que otro. 
7.3.2.1.1. Variables maculares 
 
Todas las variables maculares de los pacientes con SAHS leve-moderado 
disminuyeron de forma estadísticamente significativa tras haber recibido tratamiento; 
sin embargo, ningún tratamiento resultó ser más efectivo que otro (Tabla 41). 
 
7.3.2.1.2. Variables del espesor peripapilar de la CFNR 
 
Todas las variables de la CFNR de los pacientes con SAHS leve-moderado 
disminuyeron su valor basal tras el tratamiento, pero ninguna de forma estadísticamente 
significativa. Tampoco hubo diferencias significativas entre los distintos tipos de 
tratamiento recibido (Tabla 42). 
 
7.3.2.1.3. Variables morfométricas del nervio óptico 
 
Ninguna de las variables morfométricas del nervio óptico de los pacientes con 
SAHS leve-moderado presentó cambios significativos tras recibir tratamiento; tampoco 
hubo diferencias entre los distintos tipos de tratamiento recibido (Tabla 43). 
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Tabla 41. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de las variables maculares por 
grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS LEVE-MODERADO 
  
Medidas    
 
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento    Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor  (eta2) F(g.l.); p-valor (eta2) 
Grosor foveal 
(µm) 
   
F(1,38)=5,391; p=0,026 F(2,38)=5,391; p=0,250 
   CPAP (10) 215,1 (20,3) 209,2 (18,1) 
 
(0,124) (0,070) 
   Quirúrgico (19) 215,9 (23,9) 215,6 (20,7) 
 
  
   Combinado (12) 212,1 (22,9) 205,2 (28,0) 
   
Total 214,6 (22,3) 211 (22,4)       
Grosor anillo 
interno macular 
(µm) 
   
F(1,38)=8,074; p=0,007 F(2,38)=8,074; p=0,152 
   CPAP (10) 284,7 (9,7) 281,7 (12,9) 
 
(0,175) (0,094) 
   Quirúrgico (19) 281,5 (16,0) 279,5 (16,5) 
 
  
   Combinado (12) 278,5 (11,7) 269,2 (16,7) 
   
Total 281,4 (13,4) 277 (16,3)       
Grosor anillo 
externo macular 
(µm) 
   
F(1,38)=6,485; p=0,015 F(2,38)=6,485; p=0,136 
   CPAP (10) 243,8 (8,5) 240,2 (14,6) 
 
(0,146) (0,100) 
   Quirúrgico (19) 242,2 (10,7) 241,9 (12,5) 
 
  
   Combinado (12) 237,8 (10,4) 231,3 (12,7) 
   
Total 241,3 (10,2) 238,4 (13,6)       
Volumen 
macular (mm3) 
   
F(1,38)=6,515; p=0,015 F(2,38)=6,515; p=0,115 
   CPAP (10) 7,1 (0,3) 7 (0,4) 
 
(0,146) (0,108) 
   Quirúrgico (19) 7,1 (0,4) 7,1 (0,4) 
 
  
   Combinado (12) 6,9 (0,3) 6,7 (0,4) 
   
Total 7 (0,3) 6,9 (0,4)       
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
: eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
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Tabla 42. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de las variables de la CFNR por 
grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS LEVE-MODERADO 
  Medidas     
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor  (eta2) F(g.l.); p-valor  (eta2) 
Espesor medio 
CFNR (µm) 
   
F(1,38)=1,254; p=0,270 F(2,38)=1,254; p=0,873 
   CPAP (10) 95,5 (11,1) 94,8 (9,3) 
 
(0,032) (0,007) 
   Quirúrgico (19) 105,7 (8,4) 104,9 (7,2) 
 
     Combinado (12) 102,4 (4,6) 100,3 (5,9) 
   
Total 102,2 (9,1) 101,1 (8,3)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
superior (µm) 
   
F(1,38)=0,112; p=0,740 F(2,38)=0,112; p=0,419 
   CPAP (10) 119,7 (11,7) 116,8 (14,3) 
 
(0,003) (0,045) 
   Quirúrgico (19) 131,7 (12,5) 130,5 (15,0) 
 
     Combinado (12) 135,3 (10,0) 132,8 (8,9) 
   
Total 129,1 (12,6) 128,6 (14,8)       
Espesor CFNR: 
cuadrante nasal 
(µm) 
   
F(1,38)=1,692; p=0,201 F(2,38)=1,692; p=0,293 
   CPAP (10) 71,5 (19,9) 72,2 (18,3) 
 
(0,043) (0,062) 
   Quirúrgico (19) 80,7 (14,9) 79,5 (11,6) 
 
     Combinado (12) 71,2 (13,9) 65,2 (9,5) 
   
Total 75,7 (16,3) 73,5 (14,1)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
inferior (µm) 
   
F(1,38)=0,460; p=0,502 F(2,38)=0,460; p=0,806 
   CPAP (10) 117,3 (20,7) 117,4 (19,9) 
 
(0,012) (0,011) 
   Quirúrgico (19) 136,8 (13,6) 135,7 (14,8) 
 
     Combinado (12) 124,9 (12,1) 121,1 (11,9) 
   
Total 128,6 (17,0) 127 (17,2)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
temporal (µm) 
   
F(1,38)=0,039; p=0,845 F(2,38)=0,039; p=0,801 
   CPAP (10) 73,6 (7,8) 74,7 (10,1) 
 
(0,001) (0,012) 
   Quirúrgico (19) 73,6 (10,3) 72,6 (9,7) 
 
     Combinado (12) 80,6 (14,3) 79,7 (15,3) 
   
Total 75,6 (11,3) 75,2 (11,8)       
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
 : eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
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Tabla 43. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de las variables morfométricas del 
nervio óptico por grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS LEVE-MODERADO  
  Medidas    
 
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor  (eta2) F(g.l.); p-valor  (eta2) 
VIRA (mm3) 
   
F(1,38)=0,812; p=0,373 F(2,38)=0,812; p=0,505 
   CPAP (10) 0,5 (0,2) 0,5 (0,3) 
 
(0,021) (0,035) 
   Quirúrgico (19) 0,7 (0,5) 0,6 (0,3) 
 
     Combinado (12) 1,1 (0,5) 1 (0,6) 
   
Total 0,7 (0,5) 0,7 (0,5)       
HIRW (mm2) 
   
F(1,38)=0,676; p=0,416 F(2,38)=0,676; p=0,390 
   CPAP (10) 1,8 (0,2) 1,8 (0,3) 
 
(0,017) (0,048) 
   Quirúrgico (19) 2 (0,3) 1,9 (0,2) 
 
     Combinado (12) 2,1 (0,3) 2 (0,3) 
   
Total 2 (0,3) 1,9 (0,3)       
Disc area (mm2) 
   
F(1,38)=0,786; p=0,381 F(2,38)=0,786; p=0,731 
   CPAP (10) 2,4 (0,5) 2,4 (0,3) 
 
(0,020) (0,016) 
   Quirúrgico (19) 3 (0,6) 2,9 (0,6) 
 
     Combinado (12) 2,9 (0,8) 2,9 (0,6) 
   
Total 2,8 (0,7) 2,7 (0,6)       
Cup area (mm2) 
   
F(1,38)=1,173; p=0,286 F(2,38)=1,173; p=0,131 
   CPAP (10) 0,4 (0,6) 0,5 (0,4) 
 
(0,030) (0,102) 
   Quirúrgico (19) 0,5 (0,5) 0,4 (0,7) 
 
     Combinado (12) 0,6 (0,4) 0,5 (0,4) 
   
Total 0,5 (0,5) 0,5 (0,9)       
Rim area (mm2) 
   
F(1,38)=0,064; p=0,801 F(2,38)=0,064; p=0,893 
   CPAP (10) 2,1 (0,7) 2 (0,8) 
 
(0,002) (0,006) 
   Quirúrgico (19) 1,9 (0,6) 1,9 (0,4) 
 
     Combinado (12) 2 (0,7) 1,9 (0,6) 
   
Total 2,1 (0,7) 1,9 (0,8)       
Cup/disc area ratio 
   
F(1,38)=0,010; p=0,922 F(2,38)=0,010; p=0,386 
   CPAP (10) 0,1 (0,2) 0,2 (0,3) 
 
(0,000) (0,049) 
   Quirúrgico (19) 0,2 (0,2) 0,2 (0,3) 
 
     Combinado (12) 0,2 (0,2) 0,3 (0,1) 
   
Total 0,2 (0,2) 0,2 (0,2)       
Cup/disc horizontal ratio 
   
F(1,38)=2,185; p=0,148 F(2,38)=2,185; p=0,312 
   CPAP (10) 0,4 (0,2) 0,4 (0,1) 
 
(0,054) (0,059) 
   Quirúrgico (19) 0,5 (0,2) 0,5 (0,2) 
 
     Combinado (12) 0,5 (0,3) 0,5 (0,3) 
   
Total 0,4 (0,2) 0,5 (0,2)       
Cup/disc vertical ratio 
   
F(1,38)=0,060; p=0,807 F(2,38)=0,060; p=0,590 
   CPAP (10) 0,3 (0,1) 0,4 (0,1) 
 
(0,002) (0,027) 
   Quirúrgico (19) 0,4 (0,1) 0,4 (0,2) 
 
     Combinado (12) 0,4 (0,1) 0,5 (0,3) 
    
Total 0,4 (0,2) 0,4 (0,2)         
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
: eta
2
 parcial (tamaño del efecto).VIRA: vertical integrated rim area 
o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/Disc ratio: cocientes 
excavación/disco. 
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7.3.2.2. Grupo SAHS grave  
 
Los pacientes con SAHS grave presentaron diferencias estadísticamente 
significativas en algunas de las variables oftalmológicas estudiadas tras seis meses de 
tratamiento. Todas las variables que presentaron dichas diferencias significativas 
aumentaron su valor basal o valor pre-tratamiento. Ninguno de los tratamientos 
aplicados resultó ser más eficaz que otro. 
 
7.3.2.2.1. Variables maculares 
 
Todas las variables maculares de los pacientes con SAHS grave aumentaron su 
valor, aunque de forma muy leve, tras seis meses de tratamiento. Únicamente el grosor 
foveal aumentó de forma estadísticamente significativa. Ningún tratamiento resultó ser 
más efectivo que otro (Tabla 44). 
 
7.3.2.2.2. Variables del espesor peripapilar de la CFNR 
 
Sin ser estadísticamente significativos, todos los valores de los espesores 
peripapilares de la CFNR de los pacientes con SAHS grave aumentaron su valor tras 
seis meses de tratamiento. El valor del espesor medio de la CFNR es el único que 
aumentó de forma significativa. Por otro lado, ningún tratamiento resultó ser más 
efectivo que otro (Tabla 45). 
 
7.3.2.2.3. Variables morfométricas del nervio óptico 
  
Los ANOVAS (Tabla 46) no presentaron efectos significativos en ninguna de las 
variables morfométricas del nervio óptico de los pacientes con SAHS grave tras recibir 
tratamiento, ni en función del tratamiento recibido.   
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Tabla 44. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de las variables maculares por 
grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS GRAVE 
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
 : eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
 
 
 
 
  
  Medidas     
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor  (eta2) F(g.l.); p-valor  (eta2) 
Grosor foveal (µm) 
   
F(1,50)=16,780; p<0,001 F(2,50)=16,780; p=0,152 
   CPAP (22) 215,2 (35,7) 225,5 (38,1) 
 
(0,251) (0,073) 
   Quirúrgico (10) 192,8 (15,6) 204,3 (24,6) 
 
     Combinado (23) 204,5 (17,9) 207,6 (20,2) 
   
Total 206,7 (27,4) 214,4 (30,6)       
Grosor anillo 
interno macular 
(µm) 
   
F(1,50)=0,267; p=0,608 F(2,50)=0,267; p=0,978 
   CPAP (22) 275,2 (18,2) 275,6 (19,2) 
 
(0,005) (0,001) 
   Quirúrgico (10) 260,4 (12,5) 261,8 (13,9) 
 
     Combinado (23) 273,8 (12,3) 274,5 (13,3) 
   
Total 271,9 (15,8) 272,6 (16,7)       
Grosor anillo 
externo macular 
(µm) 
   
F(1,50)=1,438; p=0,236 F(2,50)=1,438; p=0,575 
   CPAP (22) 237,5 (16,3) 237,7 (17,9) 
 
(0,028) (0,022) 
   Quirúrgico (10) 230,7 (8,0) 235,2 (11,5) 
 
     Combinado (23) 237,8 (12,2) 238,9 (10,1) 
   
Total 236,3 (13,6) 237,7 (13,9)       
Volumen macular 
(mm3) 
   
F(1,50)=0,834; p=0,365 F(2,50)=0,834; p=0,109 
   CPAP (22) 6,9 (0,5) 6,8 (0,5) 
 
(0,016) (0,085) 
   Quirúrgico (10) 6,6 (0,2) 6,8 (0,3) 
 
     Combinado (23) 6,9 (0,3) 6,9 (0,3) 
   
Total 6,9 (0,4) 6,9 (0,4)       
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Tabla 45. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos de las variables de la CFNR por 
grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS GRAVE 
  Medidas      
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor (eta2) F(g.l.); p-valor (eta2) 
Espesor medio 
CFNR (µm) 
   
F(1,52)=4,121; p=0,047 F(2,52)=3,748; p=0,776 
   CPAP (22) 98,9 (9,1) 100,8 (9,6) 
 
(0,067) (0,010) 
   Quirúrgico (10) 97,2 (7,3) 99,6 (5,9) 
 
     Combinado (23) 92,9 (11,8) 93,8 (14,1) 
   
Total 96,1 (10,3) 97,7 (11,6)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
superior (µm) 
   
F(1,52)=1,915; p=0,172 F(2,52)=1,915; p=0,632 
   CPAP (22) 125,1 (16,1) 126 (13,9) 
 
(0,036) (0,018) 
   Quirúrgico (10) 120,6 (20,3) 125,3 (17,7) 
 
     Combinado (23) 120,4 (19,7) 121,4 (20,1) 
   
Total 122,3 (18,2) 124 (17,2)       
Espesor CFNR: 
cuadrante nasal 
(µm) 
   
F(1,52)=1,173; p=0,284 F(2,52)=1,173; p=0,789 
   CPAP (22) 77,4 (17,3) 80,8 (21,1) 
 
(0,022) (0,009) 
   Quirúrgico (10) 73,9 (16,1) 76,9 (16,0) 
 
     Combinado (23) 69,1 (11,3) 69,6 (16,6) 
   
Total 73,3 (15,0) 75,4 (18,8)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
inferior (µm) 
   
F(1,52)=0,001; p=0,979 F(2,52)=0,001; p=0,943 
   CPAP (22) 120,9 (13,4) 120,1 (29,9) 
 
(0,000) (0,002) 
   Quirúrgico (10) 125,9 (13,1) 125,6 (13,4) 
 
     Combinado (23) 116,6 (19,1) 117,6 (21,5) 
   
Total 120 (16,1) 120,1 (24,0)       
Espesor CFNR: 
cuadrante 
temporal (µm) 
   
F(1,52)=0,706; p=0,405 F(2,52)=0,706; p=0,583 
   CPAP (22) 72,4 (11,6) 71,7 (13,0) 
 
(0,013) (0,021) 
   Quirúrgico (10) 68,2 (9,9) 70,7 (11,5) 
 
     Combinado (23) 65,4 (14,9) 67,1 (15,3) 
    
Total 68,7 (13,0) 69,6 (13,7)         
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
 : eta
2
 parcial (tamaño del efecto). 
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Tabla 46. MLG: Medias (DT) y contrastes estadísticos las variables morfométricas del 
nervio óptico por grupos de tratamiento en los pacientes con SAHS GRAVE 
  Medidas      
Variable (n) 
Pre-tratamiento Post-tratamiento 
 
Efecto del tratamiento Efecto del tipo de tratamiento 
Media (DT) Media (DT)   F(g.l.); p-valor  (eta2) F(g.l.); p-valor  (eta2) 
VIRA (mm3) 
   
F(1,52)=0,514; p=0,476 F(2,52)=0,514; p=0,713 
   CPAP (22) 0,7 (0,3) 0,8 (0,4) 
 
(0,010) (0,013) 
   Quirúrgico (10) 0,5 (0,3) 0,6 (0,4) 
 
     Combinado (23) 0,5 (0,3) 0,5 (0,3) 
   
Total 0,6 (0,3) 0,6 (0,3)       
HIRW (mm2) 
   
F(1,52)=0,551; p=0,461 F(2,52)=0,551; p=0,145 
   CPAP (22) 1,9 (0,2) 1,8 (0,3) 
 
(0,010) (0,072) 
   Quirúrgico (10) 1,7 (0,2) 1,8 (0,3) 
 
     Combinado (23) 1,7 (0,3) 1,8 (0,3) 
   
Total 1,8 (0,3) 1,8 (0,3)       
Disc area (mm2) 
   
F(1,52)=0,005; p=0,943 F(2,52)=0,005; p=0,708 
   CPAP (22) 2,6 (0,5) 2,6 (0,5) 
 
(0,000) (0,013) 
   Quirúrgico (10) 2,5 (0,6) 2,6 (0,5) 
 
     Combinado (23) 2,7 (0,6) 2,6 (0,6) 
   
Total 2,6 (0,6) 2,6 (0,5)       
Cup area (mm2) 
   
F(1,52)=1,206; p=0,277 F(2,52)=1,206; p=0,949 
   CPAP (22) 0,5 (0,4) 0,6 (0,4) 
 
(0,023) (0,002) 
   Quirúrgico (10) 1,1 (1,0) 0,9 (0,7) 
 
     Combinado (23) 0,9 (1,5) 0,9 (1,4) 
   
Total 0,9 (1,1) 0,8 (0,9)       
Rim area (mm2) 
   
F(1,52)=0,798; p=0,376 F(2,52)=0,798; p=0,947 
   CPAP (22) 1,9 (0,4) 1,9 (0,8) 
 
(0,015) (0,002) 
   Quirúrgico (10) 1,9 (0,8) 1,9 (0,4) 
 
     Combinado (23) 2 (1,1) 2 (0,6) 
   
Total 1,9 (0,8) 1,9 (0,6)       
Cup/disc area ratio 
   
F(1,52)=1,210; p=0,276 F(2,52)=1,210; p=0,788 
   CPAP (22) 0,2 (0,2) 0,2 (0,3) 
 
(0,023) (0,009) 
   Quirúrgico (10) 0,3 (0,2) 0,3 (0,2) 
 
     Combinado (23) 0,3 (0,2) 0,3 (0,1) 
   
Total 0,3 (0,2) 0,3 (0,2)       
Cup/disc horizontal ratio 
   
F(1,52)=1,202; p=0,278 F(2,52)=1,202; p=0,786 
   CPAP (22) 0,5 (0,2) 0,5 (0,1) 
 
(0,023) (0,009) 
   Quirúrgico (10) 0,6 (0,2) 0,6 (0,2) 
 
     Combinado (23) 0,4 (0,3) 0,4 (0,3) 
   
Total 0,5 (0,2) 0,5 (0,2)       
Cup/disc vertical ratio 
   
F(1,52)=1,460; p=0,232 F(2,52)=1,460; p=0,692 
   CPAP (22) 0,4 (0,1) 0,4 (0,2) 
 
(0,027) (0,014) 
   Quirúrgico (10) 0,5 (0,2) 0,5 (0,2) 
 
     Combinado (23) 0,4 (0,3) 0,4 (0,3) 
   
Total 0,4 (0,2) 0,4 (0,2)       
DT: desviación típica. g.l: grados de libertad. eta
2
 : eta
2
 parcial (tamaño del efecto).VIRA: vertical integrated rim 
area o volumen del ANR (anillo neurorretiniano); HRIW: horizontal integrated rim area; Cup/Disc ratio: cocientes 
excavación/disco. 
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De forma resumida, las variables oftalmológicas que cambiaron de forma 
estadísticamente significativa tras seis meses de tratamiento en cada grupo de SAHS, 
fueron las siguientes (Figuras 23 y 24): 
 
Figura 23. Variables oftalmológicas con cambios significativos tras el tratamiento en los 
pacientes con SAHS leve-moderado 
 
Las barras representan la media ± error típico. 
 
Figura 24. Variables oftalmológicas con cambios significativos tras el tratamiento en los 
pacientes con SAHS grave 
 
Las barras representan la media ± error típico. 
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7.3.3. Correlación entre el IAH y la OCT 
 
Una vez observado el efecto del tratamiento sobre el IAH y sobre los parámetros 
de la retina, procedimos a estudiar las posibles correlaciones entre ambos.  
Mediante el coeficiente de correlación lineal de Pearson (r), se estudió la 
relación entre la evolución de estas variables, es decir, la relación entre los cambios pre 
y post-tratamiento de todas las variables oftalmológicas y el cambio pre y post-
tratamiento de la variable IAH, en los distintos grupos de SAHS. 
Como resultado, no obtuvimos ninguna correlación estadísticamente 
significativa entre las variables tomográficas y el IAH.  
 
 
7.3.3.1. Parámetros maculares 
 
Tabla 47. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros 
maculares y el IAH en el grupo de SAHS leve-moderado 
    
Grosor foveal 
(µm) 
Grosor anillo interno 
macular (µm) 
Grosor anillo externo 
macular (µm) 
Volumen macular 
(mm3) 
IAH r -0,171 -0,255 -0,149 -0,193 
  p 0,358 0,166 0,422 0,299 
 
 
Tabla 48. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros 
maculares y el IAH en el grupo SAHS grave 
    
Grosor foveal 
(µm) 
Grosor anillo interno 
macular (µm) 
Grosor anillo externo 
macular (µm) 
Volumen macular 
(mm3) 
IAH r -0,007 0,192 0,187 0,136 
  p 0,969 0,301 0,313 0,465 
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7.3.3.2. Parámetros del espesor peripapilar de la CFNR 
 
Tabla 49. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros de la 
CFNR y el IAH en el grupo SAHS leve-moderado 
    
Espesor medio 
 CFNR (µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante superior 
(µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante nasal 
(µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante inferior 
(µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante temporal 
(µm) 
IAH r -0,010 0,028 -0,021 0,004 0,002 
  p 0,958 0,880 0,911 0,985 0,990 
 
Tabla 50. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros de la 
CFNR y el IAH en el grupo SAHS grave 
    
Espesor 
medio 
CFNR (µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante 
superior (µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante nasal 
(µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante 
inferior (µm) 
Espesor CFNR: 
cuadrante 
temporal (µm) 
IAH r 0,126 -0,066 0,173 0,076 0,035 
  p 0,485 0,716 0,336 0,674 0,849 
 
 
7.3.3.3. Parámetros morfométricos del nervio óptico 
 
Tabla 51. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros 
morfométricos del nervio óptico y el IAH en el grupo SAHS leve-moderado 
    
VIRA 
(mm3) 
HIRW 
(mm2) 
Disc 
area 
(mm2) 
  Cup 
area  
(mm2) 
Rim 
area 
(mm2) 
Cup/disc 
area ratio 
Cup/disc 
horizontal 
ratio 
Cup/disc 
vertical 
ratio 
IAH r 0,126 0,136 0,068 0,089 0,006 -0,237 -0,343 -0,219 
  p 0,500 0,465 0,718 0,632 0,974 0,200 0,059 0,237 
 
Tabla 52. Correlación lineal de Pearson (r) entre la evolución de los parámetros 
morfométricos del nervio óptico y el IAH en el grupo SAHS grave 
    
VIRA 
(mm3) 
HIRW 
(mm2) 
Disc 
area 
(mm2) 
Cup 
area (mm2) 
Rim 
area 
(mm2) 
Cup/disc 
area ratio 
Cup/disc 
horizontal 
ratio 
Cup/disc 
vertical 
ratio 
IAH r -0,203 -0,055 0,033 -0,110 0,097 -0,194 -0,040 0,125 
  p 0,258 0,759 0,857 0,544 0,590 0,279 0,825 0,238 
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8. DISCUSIÓN 
8.1. Discusión sobre el material y métodos utilizados 
Los pacientes incluidos en nuestro estudio eran pacientes pertenecientes al área 
II de Zaragoza, diagnosticados “de novo” de un síndrome de apnea-hipopnea del sueño 
en las consultas de Otorrinolaringología del Hospital Universitario Miguel Servet de 
Zaragoza durante el  tiempo comprendido entre Septiembre de 2010 y Junio de 2012.  
El periodo de reclutamiento se estableció en función del tamaño muestral 
deseado y del número de sujetos reclutables en el tiempo. Con el muestreo consecutivo, 
utilizado en nuestro caso para el reclutamiento de pacientes, realizado de manera 
adecuada, la representatividad de la muestra que se obtiene puede ser semejante a la 
obtenida con un muestreo probabilístico.  
Dado que en nuestras consultas vemos, aproximadamente, 200 pacientes con 
sospecha de SAHS cada año, necesitábamos reclutar 92 pacientes en seis meses, con un 
error muestral del 3% (ver apartado 6.8). Para nuestro estudio, incluimos ambos ojos de 
cada paciente tratándolos como independientes uno del otro. De esta manera, no era 
necesario estudiar 92 pacientes sino 92 ojos. La decisión de explorar ambos ojos de 
cada paciente se basó en los llamados “two-eye design analyses” en los que se 
demuestra que existen asimetrías entre ojos de un mismo sujeto
144-146
.  
La muestra estaba formada por 96 ojos correspondientes a 52 pacientes, un 
tamaño muestral considerable teniendo en cuenta los estrictos criterios de exclusión del 
estudio. Quizá, algunas diferencias entre parámetros que no han resultado 
estadísticamente significativas, sí lo habrían sido si el tamaño muestral hubiera sido 
suficiente para detectarlas. En futuros estudios deberá incrementarse el tamaño 
muestral.   
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8.2. Discusión sobre los resultados descriptivos 
 
8.2.1. Discusión sobre las características demográficas 
 
Como ya ha sido mencionado, la selección de pacientes fue consecutiva, de 
manera que características tales como sexo y edad no fueron seleccionadas 
premeditadamente. 
La relación 4:1 de hombre/mujer obtenida en nuestra muestra sólo refleja a la 
perfección la distribución de sexos que existe en el SAHS dentro de la población 
general
1
. 
A pesar de mostrar un rango de edad amplio, desde los 18 hasta los 75 años, la 
media fue de 50 años con una desviación típica de 12. De nuevo, los resultados de esta 
variable demográfica fueron los esperados, puesto que la mayor prevalencia de SAHS 
en la población general es en la edad media de la vida.  
 
8.2.2. Discusión sobre las variables de comorbilidad  
 
Son muchos los estudios que hablan de la elevada prevalencia del SAHS en 
pacientes con hipertensión arterial y viceversa. Hasta un 40% de los pacientes con HTA 
refractaria presentan un SAHS. Nuestros resultados (32%) quizás muestran una 
prevalencia de HTA en el límite inferior de lo que habitualmente se encuentra en la 
literatura (de un 30-60%, en función del estudio consultado)
147,148
. 
Respecto a la diabetes mellitus, algunos estudios hablan de una prevalencia del 
30% en pacientes con SAHS. Estos mismos estudios sostienen que, además, existe una 
prevalencia de IAH > 20 en el 36% de pacientes diabéticos comparado con un 15% en 
pacientes no diabéticos
149,150
. Otros autores
14,15
 informan de una prevalencia mayor de 
SAHS en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, llegando al 58-86%. Los resultados 
obtenidos en nuestro estudio muestran una prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 del 
7,7%, porcentaje menor que el descrito. 
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La mayoría de los pacientes con SAHS tienen sobrepeso, llegando a la obesidad 
hasta en un 60-80% de los casos
151,152
. Los pacientes de nuestro estudio presentaron un 
IMC por encima del valor normal en el 86% de los casos, pudiendo hablarse de 
obesidad en el 42% de los mismos.  
Al agruparlos por nivel de gravedad del SAHS, obtuvimos que el IMC medio de 
ambos grupos era similar: 28,8 en el grupo de SAHS leve-moderado y 29,8 en el grupo 
de SAHS grave. Por este motivo, a pesar de saber que la obesidad representa un factor 
de confusión a tener en cuenta en el diseño de los estudios clínicos del SAHS, sólo se 
analizó el IAH como covariable.  
Otro factor de riesgo cardiovascular estudiado en este trabajo es el tabaco. En 
nuestro estudio, el 25% de los pacientes eran fumadores activos, si bien un 50% 
afirmaba haber fumado alguna vez. Dado que se considera que un tercio de la población 
española aún fuma, estos resultados pueden considerarse representativos de la situación 
actual
153
. 
 
8.2.3. Discusión sobre los datos poligráficos pre-tratamiento 
 
Que tan sólo hayamos obtenido en nuestro estudio un 7,7% de pacientes con 
SAHS leve no es casualidad. El hecho de que uno de los criterios de inclusión fuera 
“pacientes diagnosticados de SAHS pendientes de recibir algún tipo de tratamiento 
intervencionista”, esto es, CPAP o cirugía, hace que muchos de los pacientes con SAHS 
leve fueran excluidos del estudio puesto que la mayoría son tratados exclusivamente con 
medidas higiénico-dietéticas. Como cabía esperar, la mayoría de nuestros pacientes 
presentaban un IAH > 15, siendo el IAH medio de 43,3. 
Al agrupar a los pacientes en función del IAH, el grupo de SAHS leve-moderado 
presentó un IAH medio de 22,7 mientras que el grupo de SAHS grave obtenía un IAH 
medio de 59,5. Ambos resultados estuvieron dentro de los esperados. Hace años, 
algunos autores argumentaban que el aumento de la morbimortalidad en estos pacientes 
era debido a la obesidad, y no al IAH; sin embargo, se ha demostrado que ambos son 
factores de riesgo cardiovascular independientes y se potencian. Por otra parte, se sabe 
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que existe una relación lineal entre el peso corporal y el IAH, a pesar de que en nuestro 
estudio el IMC medio haya sido similar en ambos grupos
154
.  
Con respecto a los datos oximétricos: 
 Las saturaciones, mínima y media, de oxígeno estaban dentro de lo esperado. 
 Que el CT-90 mínimo incluyera el valor 0, o que el índice de desaturación fuera 
de 1 a 95, no es más que una representación de la variabilidad del tiempo durante 
el cual los pacientes están en hipoxia. 
 Los resultados obtenidos de estas variables en función del nivel de gravedad del 
SAHS fueron congruentes. Los valores medios de las saturaciones de oxígeno 
mínimas y medias eran mayores en los grupos de SAHS leve-moderado mientras 
que el CT90% y el índice de desaturación aumentaban en los SAHS graves, como 
es de esperar. 
 
8.2.4. Discusión sobre los datos oftalmológicos pre-tratamiento 
 
8.2.4.1. En la totalidad de la muestra 
 
Disponemos de valores tomográficos normales de referencia, obtenidos en 
estudios realizados con OCT en sujetos sanos
155-157
.  A partir de estos, se han publicado 
trabajos en los que comparan parámetros en pacientes con distintas enfermedades, por 
ejemplo neurológicas, con los valores obtenidos en sujetos sanos. Casas y cols.
137
 
publicaron su estudio en el que se comparaban datos oftalmológicos de pacientes con 
SAHS con los datos de individuos sanos, ambos medidos con OCT. En dicho trabajo, el 
análisis comparativo del total de casos vs. controles no mostró ninguna diferencia 
estadísticamente significativa en los parámetros maculares, si bien, a nivel de la CFNR, 
se encontró una disminución estadísticamente significativa en el espesor peripapilar de 
la CFNR del sector nasal. Los autores concluyeron que, a priori, el SAHS no estaba 
influyendo en las variables retinianas. Sin embargo, los resultados cambiaron al dividir 
la muestra por grupos de SAHS, en función de su gravedad, como veremos más 
adelante.  
  
                                                                                      Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
187 
 
8.2.4.2. Por variables de comorbilidad  
 
Se ha demostrado que el sexo no influye en los distintos parámetros de la retina 
por lo que la relación 4:1 de hombre/mujer obtenida en nuestra muestra no puede ser 
considerada como sesgo en los resultados del estudio
156
. 
Por otro lado, a pesar de que el paso de los años sí que influye en algunos 
parámetros oculares, como en el grosor peripapilar de la CFNR
120,157
, el hecho de que 
los análisis comparativos fueran intra-sujeto, antes y después del tratamiento, hizo que 
pudiéramos obviar posibles sesgos con respecto a la edad. 
Lo que sí parece afectar a la retina, y podría haber sido un factor de confusión en 
los resultados obtenidos en nuestro estudio, son determinadas patologías sistémicas. Por 
esto mismo, creímos necesario comprobar si enfermedades y factores de riesgo 
cardiovascular como hipertensión arterial, diabetes mellitus o un elevado índice de masa 
corporal, estaban afectando de manera significativa a la retina de los pacientes, antes de 
comprobar diferencias debidas al SAHS, propiamente dicho. 
 
8.2.4.2.1. HTA 
 
Algunos trabajos hablan de la afectación retiniana en pacientes con hipertensión 
arterial mal controlada, así como la normalización del espesor de la CFNR tras el 
tratamiento antihipertensivo
158
.  
En nuestro estudio, no hemos obtenido diferencias estadísticamente 
significativas entre los parámetros oculares obtenidos de pacientes hipertensos y los 
parámetros de pacientes normotensos, teniendo en cuenta que uno de los criterios de 
exclusión era la HTA mal controlada o la retinopatía hipertensiva establecida. 
 
8.2.4.2.2. DM 
 
Asimismo, es sabido que el edema macular es la causa más frecuente de pérdida 
de visión en pacientes diabéticos
159
.  
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A pesar de que no se han observado diferencias estadísticamente significativas 
entre las medidas obtenidas por OCT de los pacientes diabéticos y no diabéticos de 
nuestro estudio, y que hemos dado por normal la distribución de la muestra en este 
sentido, debemos tener en cuenta la desproporción de diabéticos frente a los no 
diabéticos de nuestra población (8 ojos de 4 pacientes frente a 88 ojos de 48 pacientes). 
No obstante, otro de los criterios de exclusión del estudio fue la retinopatía diabética, de 
forma que sesgos por este motivo quedaban descartados. 
 
8.2.4.2.3. IMC  
 
La obesidad, como tal, quizás no afecte directamente a la retina; sin embargo, su 
estrecha relación con la dislipemia, la resistencia a la insulina, la diabetes mellitus tipo 2 
o el síndrome metabólico, puede conllevar algún tipo de retinopatía por todas las 
alteraciones metabólicas ocurridas en estos procesos
160
.  
Tras dividir la muestra en pacientes con IMC dentro de los límites normales (≥ 
18,5-25), pacientes con sobrepeso (≥ 25-30) y pacientes obesos (≥ 30), observamos que 
no existían diferencias estadísticamente significativas entre los parámetros 
oftalmológicos de los distintos grupos, por lo que asumimos que esta variable no estaba 
influyendo en los resultados obtenidos. Además, el IMC medio de ambos grupos de 
SAHS fue similar. 
 
8.2.4.3. Por nivel de gravedad de SAHS  
 
Muchos de los estudios en los que no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas al comparar las variables oftalmológicas del total de 
casos vs. controles, sí que las obtuvieron al separar a los pacientes por nivel de gravedad 
de SAHS. Casas y cols.
137
, por ejemplo, observaron que, en los pacientes con SAHS 
moderado, el espesor macular y de la CFNR peripapilar era mayor que el de los 
controles, mientras que en los SAHS graves era menor.  
Se sospecha que estas diferencias de grosor en los distintos estadios del 
síndrome se deben a que la hipoxia intermitente y persistente en el tiempo que presentan 
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estos pacientes provoca, en un primer tiempo, un proceso inflamatorio debido al edema 
y disbalance vascular que, posteriormente, se reduce para dar lugar a una atrofia y 
pérdida axonal. 
Por todo lo anteriormente citado, y una vez demostrada la normalidad entre 
grupos en función de las variables de comorbilidad, creímos conveniente, desde el 
principio, separar nuestra muestra por nivel de gravedad de la enfermedad para 
comprobar si, efectivamente, existía alguna diferencia estadísticamente significativa 
entre los parámetros oftalmológicos de ambos grupos. 
 
8.2.4.3.1. En las variables maculares 
 
El volumen y grosor maculares, analizados mediante el protocolo “fast macular 
thickness” de la OCT Stratus, nos aporta datos de los cuerpos neuronales de todas las 
capas retinianas, desde la membrana limitante interna hasta la unión entre los segmentos 
internos y externos de los fotorreceptores. Por tanto, el análisis macular evalúa la 
pérdida neuronal y no exclusivamente axonal. 
En el presente estudio, el valor basal de todas las variables maculares de los 
pacientes afectos de SAHS leve-moderado fue mayor que en el grupo de SAHS grave 
(Tabla 32). Sin embargo, las variables que mostraron una diferencia estadísticamente 
significativa fueron el grosor de los anillos maculares, interno y externo, y el volumen 
macular (Figura 15).   
Como ya hemos mencionado, son varios los estudios que analizan los cambios a 
nivel macular en los pacientes con SAHS. Así, Xin y cols.
161
 realizaron un estudio 
oftalmológico en pacientes con SAHS, comparándolos con sujetos sanos, encontrando 
en los primeros un aumento del grosor macular asociado a una disminución en el 
espesor coroideo. Este aumento del espesor macular se justificaría por el mecanismo de 
regulación arterial retiniana dependiente de la arteria central de la retina, comentado en 
la introducción (4.2.2. Vascularización de la retina), según el cual la hipoxia que se 
produce en el SAHS provocaría un aumento compensatorio del flujo vascular interno, 
seguido de un edema extra e intracelular, una alteración en la barrera hemato-retiniana y 
un aumento de la exudación coroidea hacia la retina.  
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Por el contrario, existen trabajos, como el realizado por Karaca y cols.
162
 o 
Zengin y cols.
163
, que no muestran diferencias estadísticamente significativas en el 
espesor coroideo y macular entre pacientes con SAHS y sujetos sanos. 
 
8.2.4.3.2. En los espesores peripapilares de la CFNR 
 
El grosor peripapilar de la CFNR, cuantificado mediante el protocolo de análisis 
“Fast RNFL thickness” del OCT Stratus, refleja la presencia de axones neuronales y 
permite calcular la pérdida de cilindroejes de células ganglionares. Dado que el estado 
de los somas no se ve reflejado en el espesor peripapilar de la CFNR, a diferencia de la 
mácula, es posible que al medir estos parámetros se subestime el daño retiniano 
existente puesto que el daño axonal aparece en estados más avanzados de SAHS, 
identificado como atrofia. 
El valor basal de todas las variables de la CFNR fue significativamente mayor en 
el grupo con SAHS leve-moderado excepto el espesor del cuadrante nasal (Tabla 34, 
Figura 16). Hay muchos estudios que coinciden en que este sector es el menos 
reproducible de los cuatro, o incluso, el más afectado por la hipoxia. Shiba y cols.
164
 
encontraron una correlación negativa estadísticamente significativa entre dicho 
cuadrante y el IAH, sugiriendo que a mayor gravedad de SAHS, mayor alteración 
neurodegenerativa de este sector. Quizá esto justifique la similitud entre los valores de 
este cuadrante en ambos grupos de SAHS, dando a entender que en el SAHS moderado 
ya podría existir una atrofia anticipada de este sector.  
Los estudios consultados sobre las diferencias de los espesores de la CFNR entre 
individuos sanos y pacientes con SAHS muestran una reducción de los mismos en los 
casos respecto a los controles. Sagiv y cols.
138
 y Lin y cols.
133
 observaron, mediante 
OCT Stratus, una disminución, tanto en el espesor peripapilar medio de la CFNR como 
en los cuadrantes superior, inferior y temporal del nervio óptico de pacientes con SAHS, 
comparado con las medidas obtenidas en sujetos sanos.  
A la hora de agruparlos por niveles de gravedad de SAHS, Lin y cols.
133
 
obtuvieron esos mismos resultados en pacientes con SAHS moderado-severo 
comparados con controles y SAHS leves. Así mismo, Huseyinoglu y cols.
139
 observaron 
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una disminución del espesor medio sólo en SAHS severos, respecto a los moderados, 
leves y sanos. Por el contario, Casas y cols.
137
 demostraron una disminución tan sólo en 
el sector nasal de la CFNR peripapilar, tanto en global (casos vs. controles) como 
agrupándolos por nivel de gravedad.  
No obstante, no todos los estudios obtienen resultados similares. Así, Nowak y 
cols.
165
 o Adam y cols.
166
 no encuentran diferencias significativas en los espesores de la 
CFNR entre SAHS y controles. Sin embargo, en este último, comentan que existe 
mucha más variabilidad de espesores en el grupo de pacientes y justifican este hallazgo 
por el edema de la retina en fases iniciales del síndrome; por lo tanto, probablemente, si 
los resultados de muchos de estos estudios hubieran sido analizados por grupos de 
SAHS, habrían tenido resultados similares a los nuestros. 
Es difícil saber a qué se debe esta discrepancia entre resultados, ya no sólo a la 
hora de encontrar o no diferencias en los espesores de los pacientes con SAHS, sino 
también al observar qué cuadrantes están afectos. Una de las posibles explicaciones es 
el tiempo de evolución del cuadro clínico en los pacientes de cada estudio, 
independientemente del grado de SAHS que presenten. Es obvio que a mayor tiempo de 
evolución de la enfermedad, mayor afectación retiniana; sin embargo, es muy difícil 
establecer el tiempo evolutivo de cada paciente dada la complejidad del diagnóstico 
precoz del SAHS.  
 
8.2.4.3.3. En las variables morfométricas del nervio óptico 
 
Las desaturaciones repetidas presentadas por los pacientes con SAHS conllevan 
la activación del sistema adrenérgico y de mecanismos proinflamatorios, disfunción 
endotelial, estrés oxidativo, estimulación de fenómenos procoagulantes y disregulación 
metabólica
99
. Todos estos mecanismos se definen como factores de riesgo cardio y 
neurovascular que, aplicados al nervio óptico, pueden favorecer la alteración en la 
perfusión y oxigenación del mismo provocando una neuropatía óptica. 
En la neuropatía glaucomatosa, existen cambios estructurales del nervio óptico, 
cuantificados mediante OCT, que preceden a los cambios funcionales, posteriormente 
evaluados mediante campimetría. El hecho de que decidiéramos excluir de nuestro 
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estudio pacientes con presiones intraoculares mayores de 21mmHg fue precisamente 
para evitar factores de confusión en este aspecto. De esta manera, signos incipientes de 
neuropatía, como una pérdida axonal de células ganglionares, serían entendidas como 
signos directos casi exclusivamente debidos al SAHS. 
En nuestro estudio, el valor de las variables morfométricas del nervio óptico que 
describen el ANR fue mayor en el grupo de SAHS leve-moderado, siendo el área total 
del anillo (HIRW) el único parámetro estadísticamente significativo. Por el contrario, el 
área de excavación (cup área) fue significativamente mayor en el grupo de pacientes 
con SAHS grave. Ambos resultados son compatibles con la teoría descrita en diferentes 
trabajos en los que se defiende un posible edema del nervio óptico en el SAHS 
moderado y un adelgazamiento o atrofia en el SAHS grave (Tabla 36 y Figura 17).  
Apoyando estos datos, tanto Casas y cols.
137
 como Lin y cols.
133
 obtuvieron 
valores del área de disco óptico mayores en el grupo de pacientes con SAHS que en el 
grupo control.  
 
8.2.5. Discusión sobre las variables de tratamiento  
 
De acuerdo con lo apuntado en el apartado 4.1.7. de la introducción titulado  
“Tratamiento del SAHS”, la elección terapéutica va a depender del IAH, del IMC, de la 
exploración de la VAS, y de la preferencia del paciente, entre otras cosas. A pesar de no 
haber especificado ciertos datos, como el tipo de exploración física encontrada en cada 
paciente, en líneas generales los resultados obtenidos muestran una relación lineal entre 
el IAH y el tipo de tratamiento seguido, de acuerdo a lo descrito en las guías. 
El 70,2% de todos los pacientes de la muestra llevó CPAP en algún momento de 
la evolución de su enfermedad, siendo en el 32,7% de los casos el único tratamiento 
recibido (grupo CPAP). El 67,3% de los pacientes fue sometido a algún tipo de 
tratamiento quirúrgico, siendo en el 28,8% de los casos un tratamiento definitivo (grupo 
QUIRÚRGICO). Un 38,5%, fue tratado con CPAP y cirugía (grupo COMBINADO).  
La CPAP fue el tratamiento más indicado en los pacientes de nuestra muestra, 
pues es el tratamiento de elección en el SAHS (Figura 18). No obstante, que casi dos 
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tercios de la muestra recibieran algún tipo de cirugía habla a favor de la tendencia a 
intentar tratamientos resolutivos. La mejoría en las técnicas quirúrgicas, la mayor 
especialización del cirujano ORL, y el diagnóstico cada vez más precoz y a edades más 
tempranas, hace que la cirugía esté más presente. 
Observando el tratamiento recibido en función del nivel de gravedad del SAHS:  
Del 55,7% de pacientes con SAHS grave:  
 Más de un 80% fueron tratados con CPAP, bien de forma aislada o bien de 
forma combinada con cirugía. 
 Del 62% de pacientes que recibió tratamiento quirúrgico en algún momento, 
en el 20,7% de los casos se trató de cirugía resolutiva. 
 
Del 36,6% de pacientes con SAHS moderado: 
 En torno a un 68% fue tratado con CPAP, bien de forma aislada o bien de 
forma combinada con cirugía.  
 La misma proporción recibió tratamiento quirúrgico en algún momento. De 
ellos, el 47,4% fue cirugía resolutiva. 
 
Del 7,7% de pacientes con SAHS leve: 
 El 100% fue tratado con cirugía, siendo resolutiva en el 50% de los casos.  
 
Se observa que la tasa de éxito quirúrgico es inversamente proporcional al nivel 
de gravedad de SAHS. El IAH medio basal del grupo de pacientes tratados con cirugía 
era de 27 mientras que llegaba a 46 y 54 en los tratados con CPAP o con un tratamiento 
combinado, respectivamente. Muchos autores revelan conclusiones similares
71-92
. Sher y 
cols.
72
 llevaron a cabo un meta-análisis sobre las distintas opciones quirúrgicas de 
tratamiento en pacientes con SAHS, llegando a la conclusión de que los resultados 
satisfactorios son mayores cuanto menor es el IAH. 
Asimismo, el tipo de cirugía realizada varía en función del grado de SAHS. La 
cirugía multinivel suele tener como objetivo la solución definitiva del SAHS, por lo que 
es lógico que se realice en mayor proporción en pacientes con un SAHS más leve. Por 
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el contrario, la cirugía mononivel, en concreto la nasal, se realizó en mayor proporción 
en el grupo de tratamiento COMBINADO, como medida de optimización para la 
CPAP
75,167
, siendo en un 25% de los casos, cirugía nasal. De los estudios más recientes 
sobre el efecto de la cirugía nasal en el tratamiento con CPAP, tenemos el publicado en 
2015 por Camacho y cols.
75
en el que realizan un meta-análisis, encontrando 792 
artículos sobre cirugía nasal en combinación con CPAP, pero tan sólo quedaron 
incluidos en el estudio 18 artículos, debido a la escasez de datos recogidos en el resto. 
Comparando presiones de CPAP pre y post-cirugía, este estudio concluye diciendo que 
la cirugía nasal, definitivamente, reduce la presión de CPAP necesaria y aumenta la 
tolerancia por parte de los pacientes. 
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8.3. Discusión sobre los resultados comparativos 
 
Ya hemos explicado que el objetivo del presente trabajo es comprobar, mediante 
el uso de la OCT, si existen cambios en los parámetros retinianos tras aplicar 
tratamiento a pacientes con SAHS (sea CPAP, cirugía o ambas terapias combinadas) así 
como valorar si esta técnica diagnóstica oftalmológica puede ser una herramienta fiable 
para realizar un diagnóstico de la afectación real del individuo y un posterior 
seguimiento de la evolución de estos pacientes.  
Antes de comprobar el efecto del tratamiento sobre los parámetros 
oftalmológicos, debíamos comprobar el efecto del tratamiento sobre el paciente. 
 
8.3.1. Discusión sobre el efecto del tratamiento en la variable IAH 
 
Puesto que el parámetro más fiable para valorar la gravedad del SAHS de un 
paciente y hacer un seguimiento evolutivo del mismo es el IAH
2,5,6
, primero se 
compararon sus valores pre-tratamiento con los valores post-tratamiento para valorar la 
eficacia de éste en los distintos grupos de SAHS. 
Muchos son los estudios publicados sobre la valoración del efecto del 
tratamiento sobre el IAH. Tanto la cirugía nasal
75-81
 como la del velo del paladar
82-90
  
han resultado eficaces en la mejoría de este parámetro. No obstante, ya se ha comentado 
que en el estudio de Chabolle sobre la cirugía de paladar se observa que la mejoría se 
produce en el 80% de los pacientes con SAHS leve-moderado, mientras que tan sólo un 
25% de los SAHS graves mejoran
86
. 
De todas formas, se ha demostrado que la cirugía multinivel es la que presenta 
mayor tasa de éxito, seguida del avance máxilomandibular, la cual ha llegado a 
presentar una disminución tan efectiva sobre el IAH como la de la CPAP
91,92
. 
La mejoría obtenida en el IAH post-tratamiento de todos los pacientes de nuestra 
muestra demostró que el tratamiento aplicado estaba siendo efectivo, a pesar de no 
obtener diferencias estadísticamente significativas en el grupo de SAHS leve-moderado.  
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Respecto a la comparación entre la eficacia de los distintos tipos de tratamiento, 
no se encontraron diferencias significativas entre la evolución del IAH del grupo 
CIRUGÍA y del grupo COMBINADO, en ninguno de los dos niveles de gravedad de 
SAHS (Tablas 39 y 40). Esto puede ser por dos motivos:  
 La variabilidad, tanto en las técnicas quirúrgicas utilizadas como en la 
indicación de las mismas, puesto que, a pesar de que existe un protocolo 
más o menos estandarizado
1
 sobre las indicaciones del tratamiento en 
función del nivel de gravedad del SAHS, en la práctica clínica observamos 
como la indicación varía en cada paciente, como ya se ha explicado en la 
introducción (Apartado 4.1.7. Tratamiento del SAHS).  
 
 La única diferencia entre el tratamiento de los pacientes del grupo 
CIRUGÍA y del grupo COMBINADO fue la asociación, en este último, de 
CPAP, tratamiento que, como ya se ha explicado en el apartado 7.3.1, es 
eficaz sólo mientras el paciente la usa. Por lo tanto, en realidad el efecto que 
estábamos comprobando en ambos grupos de tratamiento era el efecto de la 
cirugía sobre el IAH. 
A la cirugía, como tratamiento del SAHS, se le atribuye una tasa de éxito del 40-
50%, a pesar de que varía en función de las series. Existen múltiples publicaciones 
sobre el porcentaje de éxito en las distintas modalidades quirúrgicas. En nuestro estudio, 
no analizamos la tasa de éxito en función de los tipos de técnica, puesto que no era 
objetivo del presente trabajo, pero resaltar que nuestra tasa de éxito según los criterios 
de Sher, criterios utilizados en la mayoría de las publicaciones consultadas, fue del 
51,4%, similar a la media
70-95
.  
Dado que quedaba demostrada la mejoría del IAH de nuestros pacientes, y por 
consiguiente de la enfermedad, tras el tratamiento, vimos posible encontrar mejorías en 
las variables oftalmológicas tras el mismo. 
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8.3.2. Discusión sobre el efecto del tratamiento en las variables 
oftalmológicas 
 
Habiendo obtenido diferencias estadísticamente significativas en los parámetros 
retinianos basales entre grupos de gravedad de SAHS, era lógico realizar el análisis 
comparativo de estas variables tras el tratamiento agrupándolos de la misma manera, 
obteniendo resultados interesantes.  
La mayoría de las variables oftalmológicas de los pacientes del grupo “SAHS 
leve-moderado” disminuyeron su valor tras el tratamiento. Por el contrario, la mayoría 
de las variables oftalmológicas del grupo “SAHS grave” lo aumentaron. 
De acuerdo a las múltiples publicaciones
133-142
 ya comentadas sobre la 
comparación de los parámetros basales oftalmológicos de estos pacientes con los de 
controles sanos, sabemos que se está defendiendo una posible teoría de inflamación 
retiniana en los pacientes con SAHS moderado, que evolucionaría a una atrofia de la 
capa de fibras nerviosas de la retina en los pacientes con SAHS grave. Una muestra 
oftalmológica de una posible respuesta positiva al tratamiento sería, entonces, la 
evolución inversa, lo cual se ve reflejado en nuestros resultados. 
Teniendo en cuenta que la disminución de los valores de los parámetros 
oftalmológicos tras el tratamiento de los pacientes con SAHS leve-moderado no fue 
estadísticamente significativa en todos, sí que la consideramos clínicamente relevante 
puesto que se podría interpretar como una respuesta favorable al tratamiento; es decir, 
una mejoría de la teórica inflamación que parece presentar la retina en los pacientes con 
SAHS moderado. Asimismo, el aumento de los valores de dichas variables tras el 
tratamiento en los pacientes con SAHS grave se interpretaría como una mejoría del 
adelgazamiento sufrido, a pesar de que sabemos que un estado de atrofia es difícilmente 
reversible. 
 Esto puede justificar los resultados encontrados en las variables maculares. 
Todas las medidas maculares de los pacientes con SAHS leve-moderado disminuyeron 
de forma estadísticamente significativa. Sin embargo, en el grupo de pacientes con 
SAHS grave,  aunque todas aumentaron su valor, tan sólo se incrementó de forma 
significativa el grosor foveal medio (Tablas 41 y 44). 
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Por su parte, todas las variables de la CFNR presentaron una disminución en el 
grupo de SAHS leve-moderado, si bien ninguna fue estadísticamente significativa. En el 
grupo de SAHS grave, todas aumentaron pero tan sólo el aumento del espesor medio 
fue estadísticamente significativo (Tablas 42 y 45). La menor significación en la 
mejoría de los espesores peripapilares de la CFNR se puede justificar por lo ya 
comentado sobre la distribución de los cuerpos neuronales y axones de las células 
ganglionares retinianas. La CFNR sólo representa el estado de los axones neuronales, 
no de los somas, y éstos se afectarían en etapas más evolucionadas de la enfermedad. 
Por esto, si partimos de una lesión menor, la mejoría va a ser proporcional.  
 
Respecto a las variables morfométricas del nervio óptico, apenas se observaron 
cambios en las mismas tras el tratamiento. Las variables que definen tamaño, área y 
volumen del ANR presentaron una sútil disminución en el caso de los pacientes con 
SAHS leve-moderado, mientras que en el caso de SAHS grave no sufrieron cambio 
alguno. En ningún caso las diferencias fueron estadísticamente significativas (Tablas 43 
y 46).    
 
A la hora de explorar la CFNR, la OCT utiliza un diámetro fijo de exploración 
de 3,4mm alrededor de la cabeza del nervio óptico, independientemente del tamaño de 
éste. Sabemos que el grosor de la CFNR disminuye a medida que aumenta la distancia 
desde la cabeza del nervio óptico
168
; por tanto, si usamos un diámetro de exploración 
invariable, la distancia entre el barrido de la OCT y el margen del nervio óptico estará 
reducida en presencia de un disco óptico de tamaño grande, lo cual, sobreestima los 
grosores de la CFNR, y subestima cambios en el área de disco.  
 
Tan sólo hemos encontrado un artículo, en la misma línea que el nuestro, que 
evalúe cambios en los datos tomográficos de pacientes con SAHS tras ser sometidos a 
algún tipo de tratamiento. En este estudio, realizado por Zengin y cols.
169
, se estudió 
una muestra de 44 pacientes con SAHS (13 leves, 17 moderados y 14 graves) en 
tratamiento con CPAP, y otra muestra de 35 controles sanos. A todos se les realizó un 
seguimiento oftalmológico con OCT cada tres meses hasta completar el año de 
tratamiento. En la primera exploración (examen basal) no encontraron diferencias 
estadísticamente significativas entre las medidas tomográficas de los casos y los 
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controles. Sin embargo, al cabo de un año, demostraron diferencias en el espesor 
peripapilar medio de la CFNR, del sector nasal, inferior y superior entre casos y 
controles, entre el grupo de SAHS leve y moderado, y entre el grupo de SAHS 
moderado y grave.  
 
Es decir, a pesar de estar un año en tratamiento con CPAP, todos los pacientes 
presentaron una disminución progresiva del espesor peripapilar medio, así como a nivel 
de los cuadrantes superior, inferior y nasal de la CFNR, siendo el grupo de pacientes 
con SAHS grave el que presentó la mayor disminución. En relación a esto, mencionan 
trabajos como el de Kiekens y cols.
170
 en los que se habla del posible aumento de la PIO 
como consecuencia de la CPAP en pacientes con SAHS. Concluye comentando la 
tendencia de los pacientes SAHS de su estudio a desarrollar glaucoma y la necesidad de 
un continuo seguimiento oftalmológico de dichos pacientes con SAHS, sobre todo 
aquellos tratados con CPAP. 
 
 
8.3.3. Discusión sobre la efectividad de los distintos tipos de 
tratamiento 
 
 Ningún tratamiento, en cualquiera de los dos grupos de SAHS, resultó ser más 
eficaz que otro. Sin embargo, cabe destacar que la mayoría de las variables de los 
pacientes que fueron tratados exclusivamente con CPAP, tanto en los pacientes con 
SAHS leve-moderado como en los pacientes con SAHS grave, evolucionaron de forma 
contraria a la esperada y al resto de tratamientos. Muchas de las variables de los 
pacientes con SAHS leve-moderado presentaron un aumento de su valor tras el 
tratamiento con CPAP, mientras que en los SAHS graves, disminuyeron. Lo contrario a 
lo que se obtuvo con las otras dos modalidades de tratamiento en ambos grupos de 
SAHS (Tablas 41-46). 
A pesar de no haber encontrado trabajos similares el nuestro, en los que se 
valore la respuesta a distintos tratamientos del SAHS mediante OCT, es obligatorio 
volver a comentar lo descrito en el apartado anterior sobre los artículos que estudian el 
posible aumento de la PIO en pacientes con SAHS grave tratados con CPAP. No todos 
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los resultados obtenidos han mostrado diferencias estadísticamente significativas pero 
muchos de ellos sugieren el posible efecto adverso del dispositivo sobre la PIO
170,171
.  
Otra posible explicación a esto ha sido ya comentada en varias ocasiones a lo 
largo del presente estudio. La CPAP no es considerada como tratamiento curativo, a 
pesar de ser el tratamiento de elección en muchos pacientes. Sólo la cirugía es capaz de 
disminuir el número de apneas, es decir, el IAH. La CPAP es un tratamiento 
sintomático. A pesar de que el paciente presente una notable mejoría mientras lleva la 
CPAP, mejoría clínica en el 80% de los casos a los 15 días de comenzar tratamiento
6 
que luego disminuye con el tiempo por falta de adherencia al mismo, está más que 
demostrada la discordancia entre la sintomatología clínica y los datos 
polisomnográficos tras el uso de la misma. De ahí que pacientes con un mismo IAH 
puedan presentar grados de sintomatología totalmente distintos; o que pacientes con un 
IAH menor de 15 presenten una excesiva somnolencia diurna por la que esté indicado 
tratamiento, mientras que pacientes con un IAH mayor de 15 estén asintomáticos. Por 
este motivo hemos llevado a cabo este estudio. Intentamos buscar una “ventana” al 
interior del organismo de estos pacientes que nos permita conocer el grado real de 
afectación, no exclusivamente el número de eventos respiratorios. 
 
8.3.4. Discusión sobre la correlación entre el IAH y la OCT 
 
Analizar la relación entre la evolución del IAH y la evolución de los parámetros 
oftalmológicos tras el tratamiento es, al fin y al cabo, el planteamiento de este trabajo: 
comprobar si es útil la OCT para valorar la respuesta del SAHS al tratamiento y así 
poder hacer un seguimiento. 
A pesar de que los resultados obtenidos en los análisis anteriores muestran 
cambios tomográficos tras el tratamiento, la correlación entre los cambios del IAH y de 
los parámetros oftalmológicos medidos con OCT ha sido nula (Tablas 47-52).  
Haciendo de nuevo alusión al único estudio encontrado en la bibliografía médica 
similar al presente, Zengin y cols.
169
, además de valorar cambios tomográficos tras un 
año de tratamiento con CPAP en pacientes con SAHS, estudiaron la correlación entre el 
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IAH y el espesor peripapilar de la CFNR, observando una correlación negativa, débil, 
entre ambas variables (r = -0,333; p = 0,027), así como una correlación negativa entre el 
grado de hipoxia nocturna y el espesor peripapilar de la CFNR, observando una mayor 
reducción de este espesor en los pacientes con SAHS grave. Ellos defienden que a 
mayor gravedad de SAHS, mayor hipoxia y, por lo tanto, mayor afectación del nervio 
óptico. 
En contraposición, existen artículos sobre el SAHS, y otras enfermedades 
neurológicas capaces de afectar la CFNR, en los que dan mayor importancia a la 
duración de la entidad patológica, no tanto a la gravedad. Adam y cols.
166
, compararon 
el espesor peripapilar de la CFNR en pacientes con SAHS con los espesores de 
individuos sanos, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre ambos. 
Sin embargo, encontraron una variabilidad de espesores mucho mayor en el grupo de 
pacientes, dando a entender que esta entidad pasa por distintas fases a lo largo de su 
evolución. De esta manera defienden que la hipoxia mantenida en el tiempo es la 
causante de los cambios en la retina, no tanto el grado de desaturación en cada apnea.  
 
8.3.5. Discusión sobre la aplicación clínica de la OCT 
 
El objetivo de nuestro estudio ha sido intentar comprobar si la tomografía de 
coherencia óptica (OCT) puede ser utilizada como instrumento de seguimiento del 
síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) tras el tratamiento. 
 Para hacer una valoración objetiva de la evolución de esta enfermedad, por ahora 
sólo contamos con el índice de apnea-hipopnea (IAH) obtenido en los estudios de 
sueño, tanto en la polisomnografía como en la poligrafía cardiorrespiratoria. La clínica 
del paciente puede ser valorada con escalas estandarizadas, como la escala de Epworth 
para la excesiva somnolencia diurna, pero no deja de ser un parámetro subjetivo del 
paciente, a pesar de que puede ser motivo más que suficiente para indicar tratamiento 
intervencionista. En definitiva, consideramos necesario encontrar algún otro parámetro 
o marcador objetivo que nos indique cual es la situación real del paciente. 
Existen trabajos en los que se correlacionan parámetros retinianos con 
biomarcadores o marcadores de gravedad de otras enfermedades, como son la presión 
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arterial sistólica y diastólica en pacientes hipertensos
158
. En este estudio llegaron a la 
conclusión de que hay una correlación negativa entre el espesor del sector superior de la 
CFNR y la tensión arterial sistólica; entre los espesores medio, superior y nasal de la 
CFNR y la tensión arterial diastólica, encontrando una correlación positiva de ambas 
presiones con la PIO.  
Otro estudio que defiende la necesidad de encontrar biomarcadores que definan 
el estado biológico de la enfermedad, en este caso aplicado a la esquizofrenia, es el 
publicado por Ascaso y cols.
172
. En este estudio valoraron el espesor macular y 
peripapilar de la CFNR mediante OCT en pacientes con esquizofrenia comparándolos 
con sujetos sanos. La muestra de 30 pacientes se dividió en dos grupos en función del 
estado clínico: 10 pacientes habían presentado un episodio agudo de esquizofrenia 
recientemente; los 20 restantes, no. Al obtener los datos tomográficos se observó que 
los pacientes que no habían presentado un cuadro agudo recientemente presentaban 
unos espesores retinianos menores que aquellos que lo habían tenido, y menores que los 
espesores de los controles. De acuerdo a esto, defienden un posible proceso inflamatorio 
en la retina en relación a los episodios agudos de la enfermedad y, por lo tanto, 
encuentran, en los cambios descritos por la OCT, un posible biomarcador.  
A pesar de que el parámetro más objetivo y el que define el nivel de gravedad 
del SAHS es el IAH
2,5,6
, a menudo no se correlaciona con la sintomatología del 
paciente. Por esto mismo, no existe una indicación estricta de cada tratamiento para 
cada nivel de SAHS. Disponemos de guías y consensos que orientan a como tratar a 
cada paciente en función del nivel de gravedad del síndrome pero se deben tener en 
cuenta muchos otros parámetros. El IAH no siempre define la situación real del paciente 
y la clínica puede llegar a infravalorar la gravedad de la situación. Esto mismo ocurre 
tras el tratamiento.  
A lo largo de este trabajo hemos ido haciendo alusión a distintos artículos 
publicados sobre el uso de la OCT en el SAHS como instrumento de valoración de la 
gravedad. Muchos de ellos han sido capaces de demostrar diferencias en parámetros 
retinianos entre individuos sanos y pacientes con SAHS, o incluso diferencias entre 
pacientes con distintos grados de SAHS, llegando a la teoría de que pudiera existir una 
fase de inflamación de la retina en pacientes con SAHS moderado para, posteriormente, 
pasar a un adelgazamiento o atrofia en los pacientes con SAHS grave.  
                                                                                      Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
203 
 
De ahí, nuestra intención de proponer la OCT como posible herramienta de 
seguimiento del SAHS tras el tratamiento. Es una técnica diagnóstica que nos puede dar 
información sobre la situación real del paciente en el mismo momento en el que se 
realiza, además de dar información sobre la afectación cerebral que sufre el paciente. Su 
sencillez, reproducibilidad, su bajo coste y disponibilidad hacen que se pueda plantear 
como método de control evolutivo, sustituyendo a la polisomnografía o poligrafía 
cardiorrespiratoria, pruebas mucho más complicadas, caras y no disponibles en todos 
los centros hospitalarios. 
A pesar de que los resultados que hemos obtenido no han sido significativos en 
muchas variables, ha habido cambios con relevancia clínica que apoyan los resultados 
ya publicados. Al analizar los parámetros oftalmológicos basales en el momento del 
diagnóstico de los pacientes, antes de recibir tratamiento, hemos obtenido resultados 
que apoyan la hipótesis de una posible inflamación retiniana cuando el IAH está entre 
15 y 30 (SAHS moderado) y una posible atrofia de la misma cuando el IAH aumenta 
por encima de 30 (SAHS grave).  
Además, el presente trabajo ha aportado resultados sobre la valoración del efecto 
del tratamiento del SAHS (seis meses como mínimo) sobre la retina. La reducción del 
valor de las variables oftalmológicas en pacientes con SAHS moderado y el aumento 
del valor de las mismas en pacientes con SAHS grave podrían sugerir una mejoría de la 
afectación retiniana tras el tratamiento. Sin embargo, la escasa significación estadística 
hace que no se puedan sacar conclusiones definitivas. 
A pesar de que el IAH ha mejorado en todos los pacientes tras el tratamiento, un 
resultado poco alentador ha sido la mínima correlación obtenida entre esta mejoría y los 
cambios oftalmológicos en la OCT. De la misma forma que ocurre con las 
manifestaciones clínicas de estos pacientes, los resultados del estudio de sueño no se 
han correlacionado con los cambios retinianos. Quizá, determinadas secuelas 
neurológicas sean irreversibles o demasiado graves como para mejorar 
significativamente; también el periodo de seguimiento ha sido tan sólo de seis meses. 
Revertir un daño tisular provocado por años de hipoxia intermitente no debe ser 
sencillo. Probablemente, conseguir disminuir el número de apneas sea lo más rápido, 
una vez resuelta la obstrucción de la VAS; sin embargo, el grado de desaturación en las 
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apneas remanentes no tiene por qué disminuir, manteniéndose un grado de hipoxemia 
persistente. 
De todas formas, todas estas hipótesis no están justificadas con los hallazgos 
descritos pues carecen de peso estadístico. Por ello, nos vemos obligados a decir que, 
por ahora, la OCT no es válida para el seguimiento del SAHS tras el tratamiento y que 
futuros estudios con muestras y periodos de seguimiento mayores son necesarios.   
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8.4. Limitaciones del estudio 
 
La principal limitación de nuestro estudio es el relativamente pequeño tamaño 
muestral. Aunque no era fácil reclutar pacientes que cumplieran los estrictos criterios de 
inclusión y exclusión, una muestra más amplia habría ayudado a obtener diferencias de 
mayor significación. No obstante, aún teniendo una muestra de 52 pacientes y 96 ojos, 
se han obtenido diferencias estadísticamente significativas en los parámetros 
tomográficos con suficiente relevancia. 
En cualquier estudio oftalmológico es importante tener en cuenta el número de 
ojos versus el número de pacientes para la comparación estadística y el rendimiento 
diagnóstico. Si la correlación entre las variables estudiadas es alta y la variabilidad 
intra-sujeto es baja, podemos utilizar datos de un solo ojo. En nuestro caso, no 
asumimos esta correlación interocular ya que tuvimos que excluir ojos aislados de algún 
paciente. Además, aceptamos que la afectación del sistema nervioso central por parte 
del SAHS puede no ser simétrica
144-146
 debiendo así valorar ambos ojos por separado, a 
pesar de saber que este hecho puede dar lugar a un cierto sesgo. 
Otra limitación sería el tiempo de seguimiento. Ya hemos comentado que, 
probablemente, valorar la efectividad del tratamiento tan sólo seis meses después de 
haberlo aplicado, no es suficiente si tenemos en cuenta que el SAHS suele tener años de 
evolución dando lugar a importantes secuelas, algunas de ellas irreversibles. La gran 
variabilidad en la sintomatología del paciente conduce a un diagnóstico de sospecha 
tardío, y las amplias listas de espera para las pruebas de sueño enlentecen la 
confirmación diagnóstica.  
Finalmente, y en relación a la valoración de la eficacia del tratamiento sobre el 
IAH, hemos de tener en cuenta que sólo contábamos con estudios de sueño de control 
de los pacientes quirúrgicos. Ya se ha comentado que los pacientes que fueron tratados 
exclusivamente con CPAP realizaron una poligrafía cardiorrespiratoria post-tratamiento 
sólo como titulación para la CPAP, por lo que dicho estudio de sueño no sirve como 
comprobación de la eficacia del tratamiento; ésta se efectúa con otros medios, como la 
escala de Epworth.  
  
 
  
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CONCLUSIONES 
  
 
  
                                                                                     Valoración de la efectividad del tratamiento del SAHS  
   a través del estudio de la retina mediante OCT  
G. Tejero-Garcés Galve 
209 
 
9. CONCLUSIONES 
 
Una vez expuesto el trabajo de investigación clínica, motivo de esta tesis 
doctoral, podemos afirmar que de nuestro estudio se derivan las siguientes 
conclusiones: 
1. Mediante el uso de tomografía de coherencia óptica (OCT), se observaron 
diferencias estadísticamente significativas entre los datos oftalmológicos pre-
tratamiento de pacientes con síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) 
cuando los dividimos por nivel de gravedad, de acuerdo al índice de apnea-
hipopnea (IAH). 
 
a. Respecto a las variables maculares basales, los pacientes con SAHS leve-
moderado presentaron un grosor de los anillos, interno y externo, y un 
volumen macular significativamente mayores que los pacientes con 
SAHS grave. 
 
b. Respecto a las variables de la capa de fibras nerviosas de la retina 
(CFNR), los pacientes con SAHS leve-moderado presentaron un espesor 
medio y de los cuadrantes superior, inferior y temporal, 
significativamente mayores que los pacientes con SAHS grave. 
 
c. Respecto a las variables morfométricas del nervio óptico, los pacientes 
con SAHS leve-moderado presentaron un área total del anillo 
neurorretiniano (HIRW) significativamente mayor que los pacientes con 
SAHS grave. De forma inversa, el área de excavación (cup area) fue 
significativamente mayor en los pacientes con SAHS grave. 
 
2. El IAH de los pacientes con SAHS leve-moderado, obtenido mediante una 
poligrafía cardiorrespiratoria de control tras seis meses de tratamiento, 
disminuyó, pero no de forma significativa. Por el contrario, el IAH post-
tratamiento de los pacientes con SAHS grave sí que presentó una disminución 
estadísticamente significativa.  
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3. Tras seis meses de tratamiento:  
 
a. los pacientes con SAHS leve-moderado demostraron en la OCT una 
disminución estadísticamente significativa de los valores del grosor 
foveal, del grosor de los anillos, interno y externo, y del volumen 
macular. Sin embargo, no mostraron diferencias significativas ni en las 
variables de la CFNR ni en los parámetros morfométricos del nervio 
óptico. 
 
b. los pacientes con SAHS grave demostraron en la OCT un aumento 
estadísticamente significativo de los valores del grosor foveal y del 
espesor medio de la CFNR. No obstante, no mostraron diferencias en las 
variables morfométricas del nervio óptico. 
 
 
4. Ningún tratamiento recibido por los pacientes con SAHS de ambos grupos 
resultó ser más efectivo que otro sobre el IAH ni sobre los parámetros retinianos 
medidos por OCT.  
 
5. No se observó ninguna correlación estadísticamente significativa entre el IAH y 
los parámetros de la retina, medidos con OCT, en ninguno de los dos grupos de 
SAHS.  
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